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RESUME

Les diarrhées néonatales occupent une place importante au niveau des élevages bovins en
Algérie. Il s’agit d’un syndrome caractérisé par I’émission fréquente de féces liquides.

Notre travail a été réalisé au niveau de la wilaya de Tizi-Ouzou sur une période allant du
mois de mai 2009 jusqu’au mois de juillet 2011.

Une enquéte de terrain a été réalisée a I’aide d’un questionnaire distribué aux vétérinaires
praticiens afin de savoir la fréquence des diarrhées, les facteurs responsables de leurs
apparition, la conduite de diagnostique et thérapeutique qui ressort du pronostic souvent
sombre et enfin les moyen de prévention adoptés par chaque praticien.

D’apres les vétérinaires les diarrhées néonatales sont d’origine multifactorielle (bactéries,
parasites, virus) et ont des répercussions économiques importantes de par le cout des soins a
apporter aux veaux et par les mortalités. Nous avons constaté aussi qu’aucun des vétérinaires
n’a eu recours au laboratoire pour effectuer des examens complémentaires pour expliquer les
signes cliniques qui accompagnent la diarrhée, de plus la vaccination qui constitue un moyen
de prévention fait presque défaut.

Une partie expérimentale s’est déroulée en paralléle au niveau d’une ferme de la
commune de freha qui avait des antécédents de diarrhée, ce qui nous a poussé a mettre en
ceuvre un programme prophylactique par la vaccinations des méres avec le TRIVACTONG.

Les veaux issus des meéres vaccinées ont présenté des diarrhées au bout du 7éme jour
d’age. A partir de la nous avions jugé opportun de procéder a des examens plus minutieux.
Pour cela des prélevements de maticres fécales sur 22 veaux vivants ainsi que trois raclages
de la muqueuse duodénale sur trois veaux morts ont été réalisés en vue d’une étude
cytobactériologique.

Les résultats révélent ’existence d’un germe de type E. coli entéropathogéne chez tous
les veaux vivants.

Or, des trophozoites de GIARDIA ont €t€ mis en évidence sur les trois veaux morts.

A signaler qu’au niveau de cette ferme 1’éleveur qui s’occupait de la ferme a souffert
d’une diarrhée chronique hémorragique due & une duodénite a Giardia confirmée par une
biopsie duodénale.

Enfin il nous apparait que la cause déterminante de ces diarrhées rebelles a tous les

traitements anti-infectieux malgré 1I’antibiogramme est GIARDIA sp.

Mots clés : diarrhée néonatale, veau, féces, Giardia, E. coli, vaccination, TRIVACTON 6.

cytobactériologie.



ABSTRACT

Neonatal diarrheas are important in terms of cattle farms in Algeria. This is a syndrome characterized
by the frequent excretion of fecal liquids.

Our work was conducted at the department of Tizi-Ouzou during the period from May 2009 until July
2011.

A field survey was conducted using a questionnaire distributed to veterinarians to determine the
frequency of diarrhea, the factors responsible for their appearance, the diagnostic and therapeutic
conduct which results from the prognosis often dark, and finally, to know the prevention means
adopted by each practitioner.

According to the veterinarians, the neonatal diarrheas are multifactorial (bacteria, parasites, viruses)
and have a significant economic impact either the cost of the treatment given for calves and or
mortalities. We also found that none of the veterinarians didn’t use the lab to conduct further
examination to explain the clinical signs that accompany the diarrhea, in addition, the vaccination as

a means of prevention is almost lacking.

In the same time, an experimental part was conducted at a farm in the Municipality of FREHA which
had a history of diarrhea, which led us to implement a prophylactic program by the vaccination of the
mothers (cows) with the TRIVACTONG.

Calves from vaccinated mothers presented diarrhea at the 7th day of age. From there, we found that
is appropriate to conduct more thorough examinations. For this purpose, samples of faeces of 22 live
calves and three scrapings of the duodenal mucosa of three dead calves were taken to make cytology

study.

The results reveal the existence of a germ type enteropathogenic E. coli in all live calves.
However, trophozoites of Giardia have been detected on three calves died.

To report that at the farm, the farmer responsible has suffered from a hemorrhagic chronic diarrhea
due to a duodenitis Giardia confirmed by a duodenal biopsy.

Finally we believe that the determining cause of diarrhea rebels at all anti-infective despite antibiotic

is Giardia sp.

Keywords: Neonatal diarrhea, calf, feces, Giardia, E.coli, vaccination, TRIVACTON 6, cytology.
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Liste des abréviations

<: Inférieur

>: Supérieur

°C : degrés Celsius

ARN: Acide Ribonucléique

BVD/MD: Bovine Viral Diarrhea/Mucosal Disease
CS31A : Facteur d’attachement d’E. Coli

Date IA : date d’insémination artificielle

Date IAf : data d’insémination artificielle fécondante

E. Coli : Escherichia coli

ECET : Escherichia coli Entérotoxinogenes
ELISA: Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay
F41: Facteur d’attachement d’E. Coli

F5 : Facteur d’attachement d’E. Coli (anciennement K99)
g/dl: gramme par dicilitre

GGT: gamma glutamate transférases

H+ : Proton

HCO3- : Bicarbonates

IgG: Immunoglobuline G

IM: intramusculaire

IV: intraveineuse

K+ : ion de potassium

Kg: kilogramme
LT : Entérotoxine thermolabile d’E. Coli
mEq/L : Milliéquivalent par litre
Mg: milligramme
Mm Hg : Millimétre de mercure

Mmol: millimole



0111 : Souche vérotoxinogenes d’E. Coli
0130 : Souche vérotoxinogénes d’E. Coli
0157:H7 : Souche vérotoxinogenes d’E. Coli
026 : Souche vérotoxinogenes d’E. Coli

p CO2 : Pression partielle en dioxyde de carbone
PCR: Réaction de Polymérisation en Chaine
STa: Entérotoxine thermostable a d’E. Coli

STb: Entérotoxine thermostable b d’E. Coli

w/l : unité par litre
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Introduction

La naissance pour le jeune bovin constitue une étape particuliere, au cours de laquelle le
feetus change de mode et de milieu de vie. En effet, au cours de la vie intra utérine, il vit dans

un milieu parfaitement conditionné, constamment ravitaillé en éléments nutritifs et aseptiques.

Apres la naissance, le nouveau-né passe brutalement par une période assez critique : c’est
la période néonatale, ce dernier commence a respirer, & ingérer le colostrum maternel, qui lui
apportera les immunoglobulines, dont il est totalement dépourvu avant d’arriver au stade

adulte.

La connaissance de la pathologie néonatale permet de mieux comprendre 1’étiologie,

donc de mieux la prévoir et de mieux la prévenir.

Les agents infectieux sont nombreux et les plus fréquemment décrits sont les virus
(Rotavirus et Coronavirus), les bactéries(les différentes souches d’E. Coli et Salmonelles) et

les protozoaires (cryptosporidies et coccidies) [17].

L’issue de cette diarrhée peut étre mortelle ou favorable avec une convalescence longue
accompagnée d’une diminution de croissance d’ou l’intérét d’une prévention adéquate

accompagnée d’une étude de terrain pour mettre en ceuvre des mesures thérapeutiques.

Notre travail s’inscrit dans cette perspective, il s’articule autour de trois volets : une
synthése bibliographique des principaux agents étiologiques a 1’origine des diarrhées
néonatales sera d’abord présenté, suivie d’une étude expérimentale divisée en deux partie : un
programme de vaccination au TRIVACTON 6 de 25 vaches pour voir son impact sur
I’apparition des diarrhées néonatales, et en parallele une enquéte sur le terrain a 1’aide de

questionnaires distribués aux vétérinaire praticiens.
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1. Définition d’une diarrhée

Une diarrhée est I’émission fréquente et abondante de déjections de consistance, de cou-
leur et d’odeur anormales. Elle résulte d’une perturbation plus ou moins sévére de
I’absorption des aliments ingérés au travers de la muqueuse intestinale, & laquelle s’ajoute le
plus souvent une fuite importante d’eau de 1’organisme vers D’intestin & travers cette mu-
queuse [1].

2, Etiologie des diarrhées néonatales des veaux

De nombreux agents pathogenes sont responsables des diarrhées néonatales. Il peut s’agir
de bactéries, de virus ou de parasites [2]

2.1. Les bactéries incriminées

Les diarrhées bactériennes sont dues majoritairement aux colibacilles, aux salmonelles et
aux clostridies [2]

2.1.1.Les colibacilles :

Escherichia coli (E. coli) est une entérobactérie anaérobie facultative gram négatif (figure
1), présente de fagon normale dans la flore intestinale d’un veau sain. Elle colonise I’intestin
précocement, dans les huit premieres heures de vie de I’animal [3]. Les souches pathogenes
d’E. Coli possédent des facteurs de virulence impliqués dans la pathogénie de la maladie, tels
que des adhésines, des entérotoxines et des cytotoxines. Ces souches pathogénes sont trans-
mises des adultes aux nouveau-nés par voie fécale orale [2] [3]. Les réservoirs de la bactérie
sont les individus porteurs sains, ainsi que I’environnement. En effet, les colibacilles sont ca-
pables de survivre plusieurs mois dans le sol, ’eau et les aliments souillés par des déjections.

Les ECET possedent deux catégories de facteurs de virulence, les fimbriae (pili) et les en-
térotoxines.

Les facteurs d’attachement F5 (anciennement K99) et F41 sont responsables de
I’adhérence, et les entérotoxines thermostables (STa et STb) et thermolabiles (LT) stimulent
la sécrétion des cellules des cryptes. Bien que des ECET produisent des entérotoxines thermo-
labiles, la plupart des souches responsables des diarrhées néonatales produisent I’entérotoxine
thermostable STa. Cette entérotoxine ainsi que le facteur d’attachement F5 sont des facteurs
de virulence transmis par 1’intermédiaire de plasmides [4].

Les souches vérotoxinogenes (O157:H7, O111, 026 et O130), elles, sont responsables de

diarrhées hémorragiques chez le jeune veau [2] [5].
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E. coli CS31A est incriminé dans les gastro-entérites paralysantes, aussi appelées syn-
drome diarrhéique avec ataxie, bien que son rdle soit aujourd’hui mis en doute dans ces diar-
rhées [2]. Les gastro-entérites paralysantes sont caractérisées par la discrétion des signes diar-
rhéiques, I'absence de déshydratation et la présence signes nerveux dominés par la parésie et
de l'ataxie [6]

La maladie est classiquement observée sur des veaux de moins de 4 jours [2][4]bien que
I’infection concomitante d’un rotavirus puisse étendre cette fenétre de 7 & 14 jours. Les cel-
lules intestinales des veaux de plus de 2 jours acqui€rent une résistance naturelle & 1’adhésion

du facteur d’attachement F5 [2].

Capsule (antigénes K)
Paroi (antigénes 0)
Membrane plasmatique

Cytoplasme »,

Ribosomes
Plasmide

Pili (antigénes F)

Flagelle {antigénes H)
ADN circulaire

Figure 1: Représentation schématique d’un E. coli [84]

2.1.2. Les salmonelles

Les salmonelles sont des entérobactéries gram négatif. Les veaux peuvent &tre infectés
par une large gamme de sérotypes de Salmonelles dans les heures suivant la naissance [7].

Les principaux sérotypes rencontrés sont S. Typhimurium et S. Dublin. Les réservoirs de
la bactérie sont les vaches adultes, dont 1’excrétion de la bactérie est intermittente dans le lait
et les féces chez les porteurs asymptomatiques, les oiseaux et les rongeurs dont la dissémina-
tion de la bactérie se fait par leurs feéces. La survie de la bactérie est longue : 4 mois dans
I’eau, 5 mois dans le sol et 12 mois dans le fumier. La contamination se fait par voie orale (3),
bien que les muqueuses de I’arbre respiratoire supérieur et les conjonctives soient également
des voies de contamination rapportées.

La salmonellose se déclare en général chez des veaux 4gés de 1 & 8 jours [3], mais peut se

produire également jusqu’a 28 jours, et méme encore chez des veaux plus agés [2].
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2.1.3. D’autres agents bactériens

D’autres bactéries sont soupconnées d’intervenir dans les diarrhées néonatales, sans que
leur implication ait encore €té réellement démontrée. 1l s’agit de Clostridium et de Campylo-
bacter. Les clostridies ne sont pas communément considérées comme des agents pathogénes
majeurs de diarrhée néonatale [2]. Elles infectent le veau de 5 & 15 jours, mais peuvent
I’infecter avant.

Parmi les clostridies, Clostridium perfringens est 1’agent causal le plus important dans les
affections néonatales. Les clostridies produisent des toxines qui sont propres & leur type [4].

L’importance clinique de Campylobacter dans les diarrhées néonatales n’est pas démon-

trée [2].

2.2. Lesvirus

Les virus intestinaux se multiplient & I’intérieur des cellules. L’atrophie des villosités se
développe au fur et & mesure de la destruction des cellules épithéliales [2].

2.2.1. Les rotavirus

Les rotavirus sont la cause la plus commune de diarrhée néonatale du veau. Ils appartien-
nent a la famille des Réovirus, ce sont des virus sphériques et nus, avec une double capside
autour d’'un ARN bicaténaire ce qui lui confére une grande résistance (figure 2). On a deux
groupes de rotavirus, les groupes A et B. Une étude de Chinsangaram et al, montre que les
rotavirus des groupes A et B sont présents en proportion équivalente chez les veaux : chez
94% et 81% respectivement des individus de cette étude [8]. La proportion de veaux malades

infectés par des rotavirus est de 40 & 50%, et elle est de 10 & 20% chez les vaux sains [2].
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Figure 2: Mod¢le schématique d’un rotavirus [9].
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1.2.2. Les coronavirus

Le coronavirus bovin a été découvert par Mebus ef al. en 1972, et il est maintenant re-
connu comme une cause importante de diarrhée néonatale des veaux. Le virus peut également
infecter le tractus respiratoire, et est associ€ a la dysenterie hivernale (Winter dysentery) des
bovins adultes. Le coronavirus bovin appartient au groupe antigénique 2 de la famille des Co-
ronaviridea [10].

Les coronavirus sont des virus sphériques 8 ARN monocaténaire (figure 3).

PROTEINE DE
NUCLEOCAPSIDE
{N)

HEMAGGLUTININE
-ESTERASE
(HE)

GLYCOPROTEINE
GLYCOPROTEINE \ (M)
DE PEPLOMERE |

(S) \

PROTEINE
HYDROPHOBE
(SM)

Figure 3: modéle schématique d’un coronavirus [9].
2.2.2. Les torovirus
Le torovirus bovin (aussi appelé Breda virus) a €té détecté dans le monde entier, et a ré-
cemment été impliqué en tant que cause importante de diarrhée néonatale du veau (figure 4).
I1 appartient & la famille des coronavirus. Il n’a été que peu fréquemment rapporté en tant
qu’agent causal car il est difficile de le reconnaitre par microscopie électronique et il ne peut

pas pousser sur culture cellulaire. [4]
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Figure4: modéle schématique d’un torovirus [9].
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1.3. Les parasites

1.3.1. Cryptospridium parvum

Les cryptosporidies sont des protozoaires du :

Sous-régne : Protozoa
Embranchement des Apicomplexa,
Classe des Sporozoea,

Sous-classe des Coccidea,

Ordre des Eimeriida,

Famille des Cryptosporidiidae
Genre Cryptosporidium [3].

Deux espéces de Cryptosporidium sont identifiées dans les troupeaux : Cryptosporidium
parvum dans les intestins et Cryptosporidium andersoni dans I’abomasum.

Il existe de nombreux sous génotypes de C. parvum, la majorité sont apparemment hdte
spécifiques et peuvent représenter des espéces distinctes [2].

Ce sont des parasites dont le cycle monoxéne comporte trois phases (figure 6) : schizogo-
nie, gamétogonie et sporogonie.

Les ookystes rejetés dans le milieu extérieur sont sporulés et directement infestant, ils
présentent une trés grande résistance dans le milieu extérieur (les ookystes de Crypfospori-
dium peuvent survivre dans 1’eau pendant au moins douze semaines & 4°C) mais aussi contre
les désinfectants habituels, par contre ils sont détruits par le formaldéhyde 10% et

I’ammoniaque 5% aprés un contact de 18 heures [3].
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Figure 5: Cycle de Cryptosporidium parvum [11][12][13].
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2.3.2. Giardia duodenalis
Giardia est un protozoaire parasite flagellé (phylum des Protozoa, sous-phylum des

Sarcomastigophora, superclasse des Mastigophora, classe des Zoomastigophora, ordre
des Diplomonadida, famille des Hexamitidés). [14]

Le protozoaire existe sous deux formes : le trophozoite, forme de multiplication asexuée
et le kyste. La contamination d’un animal se fait par I’ingestion de kystes. L’acidité gastrique
facilite I’excystation qui se déroule dans I’intestin gréle. Les trophozoites ainsi produits colo-
nisent rapidement le duodénum et le jéjunum proximal ou ils se multiplient par division bi-
naire longitudinale (reproduction asexuée) dans les glandes intestinales.

Apres ces étapes de réplication et de colonisation de I’intestin par les trophozoites, cer-
tains s’enkystent dans le jéjunum alors que la plupart sont rejetés dans les féces. Il leur faut
subir une maturation de 3 a 7 jours avant d’étre infectant.

L’attachement des trophozoites aux villosités grace a des disques adhésifs entraine des
lésions diffuses de la bordure en brosse du duodénum et du jéjunum. Ces lésions de
I’épithélium entrainent une augmentation du renouvellement des cellules épithéliales par des
cellules issues des glandes mais immatures. On observe donc un syndrome de maldiges-
tion.[15]

Giardia duodenalis est fréquent chez le veau a partir de 1’4ge d’un mois. Les nombreuses
études conduites sur ce parasite ces vingt dernieres années montrent des taux de prévalence
chez le jeune veau de 9 a 73%. Malgré la large répartition de ce parasite, son réle pathogene a
longtemps été ignoré. Des données récentes confirment son implication dans les diarrhées de
veaux en stabulation.[16]

2.3.3. Eimeria bovis et Eimeria zuernii

La coccidiose bovine est due principalement a deux agents pathogénes qui sont Eimeria
bovis et Eimeria zuernii. La transmission est fécale orale, I’excrétion débute & un mois et dure
trois a quatre mois [2]. La coccidiose étant une maladie du veau plus 4gé (de 3 semaines a 6

mois), elle est simplement citée ici comme agent pathogeéne conduisant & une diarrhée [4].

3. Pathogénése
Nous traiterons cette partie en distinguant les différents agents pathogénes ainsi que leur
mécanisme d’action engendrant de constatables signes cliniques sous forme de tableau. (Ta-

bleau I) (Voir annexe I) [17].
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4. Conséquences de la diarrhée
Les conséquences de la diarrhée sont au nombre de trois : déshydratation, troubles méta-
boliques, pertes et déséquilibres électrolytiques. Elles sont responsables des signes cliniques

observés et de nombreux cas de morts [18].

4.1. La déshydratation
— La déshydratation est I’'une des modifications principales consécutives aux diarrhées néo-
natales. Cette déshydratation est essentiellement extracellulaire [19] diminuant le volume
— plasmatique de 30 & 40% alors que 1’hématocrite peut atteindre 50% (30% dans les conditions
normales) pouvant entrainer un €tat de choc hypovolémique qui aura pour conséquence no-
— tamment une augmentation de 1’urémie (par diminution de la diure¢se) et une augmentation de
la glycolyse lactique au niveau des tissus hypoperfusés [20].
— Cependant, cette déshydratation du compartiment extracellulaire ne concerne pas uni-
quement I’eau, les électrolytes qui s’y trouvent sont en effet perdus en méme temps que 1’eau
— et particuliérement le sodium [21]. La déshydratation peut étre donc hypotonique, isotonique
ou hypertonique chez le veau diarrhéique.
- Et comme conséquences de cette déshydratation extracellulaire, voir figure 6 (voir an-

nexe IT). [22][23][24][25][26]

4.1.1. Evaluation du degré de déshydratation
Le degré de déshydratation est évalué grace a I’examen clinique, en effet, la quantité
d’eau perdue lors de la diarrhée est estimée en se basant sur certains criteres comme la persis-
tance du pli de la peau, I’état de la gencive et ’aptitude a se lever ou a téter ainsi que d’autres
signes (Tableau IT) [27] [28] .Voir annexe III.
4.2. Troubles métaboliques
4.2.1. L’acidose
L’acidose métabolique représente le trouble métabolique le plus important mais aussi le
plus sous-estimé qui accompagne les gastro-entérites des veaux en période néonatale. En gé-
néral, ’acidose augmente en séverité avec la durée de la diarrhée [21] [29].
Certains signes cliniques permettent d’évaluer le degré d’acidose métabolique
[30][23][31][32].
Le tableau III présente 1’appréciation clinique du degré d’acidose métabolique chez des
veaux agés de plus d’une semaine. Voir annexe I'V
Le score clinique indique de maniére subjective le degré d’acidose du veau. L’échelle est

graduée de 0 a 13.
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Le tableau IV présente I’interprétation de ce score clinique.

Tableau IV: Interprétation du score clinique du degré d’acidose chez le veau [23]

Score interprétation
0 Pas d’acidose, animal en bonne santé
1al13 Acidose marquée, veau diarrhéique
>13 Pronostic réservé quant a la survie de I’animal

Une fois I’acidose suspectée a 1’aide de ces signes cliniques. Elle peut &tre objectivée par
des dosages sériques.

Le tableau V présente les normes des parametres sanguins mesurables afin d’objectiver
une acidose métabolique.

Tableau V: Valeurs de référence des parametres sanguins mesurables afin

d’objectiver une acidose métabolique [23][31][32][26][33].

Paramétre Valeur de référence Seuil d’alerte
pH sanguin 7,280- 7,480 < 7,280
Concentration en HCO3- 20 a2 40 mmol/L <25 mmol/L
D-lactate 1,27- 2,31 mmol/L > 6 mmol/L

p CO2 35-47 mm Hg

Historiquement 1’acidose métabolique lors de diarrhées néonatales était associée a la
perte de bicarbonates dans les féces. En présence de déshydratation une diminution de la per-
fusion rénale et donc une diminution de I’excrétion des ions hydrogénes exacerbe la situation
[23] [31] [25].

Aujourd’hui on admet également que la production d’acides organiques tels que le D-
lactate est un élément majeur dans la pathogénie de 1’acidose métabolique chez les veaux at-
teints de diarrhées néonatales [23] [31].

4.2.2. L’hypoglycémie

Lors des premiers stades de la diarrhée, la glycémie reste inchangée (0,8 a 1 g/dl). Toute-
fois, lorsque I’acidose et la déshydratation s’aggravent et perdurent, une hypoglycémie sévére
peut apparaitre. Celle-ci est due & la diminution de la consommation du lait, volontaire ou
forcée, la réduction de I’absorption et les besoins énergétiques accrus pour transformer 1’acide

lactique en glucose.

La glycémie peut descendre dans les diarrhées tres graves au dessous de 0,5g/dl [17] [20].
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4.2.3. L’urémie

Les diarrhées se traduisent par des taux d’urée sanguine trés €levés (parfois 5 fois ou
plus). Cette augmentation de I’urémie est due d’une part au catabolisme des protéines corpo-
relles, d’autre part a une forte diminution de I’excrétion rénale de 1’urée [27].

I1 semble d’ailleurs que 1’élévation de 1I’urémie soit une des modifications les plus préco-
cement observable et par ailleurs, la plus difficile a faire disparaitre totalement.

4.2. Déséquilibres électrolytiques

I1 a été montré que le résultat des déséquilibres électrolytiques lors de diarrhées était une
diminution intra et extracellulaire des ions sodium et une augmentation de la concentration
extracellulaire du potassium associée & une diminution de sa concentration intracellulaire
[18].

4.3.1. L’hyperkaliémie

Est I’anomalie électrolytique la plus importante. Elle se développe en fait parallelement a
I’acidose, suite a la sortie obligée des ions K+ hors des cellules pour respecter 1’électro- neu-
tralité lorsque les ions H+ y pénétrent [21].

4.3.2. La natrémie :

4.3.2.1. L’hyponatrémie :

Est généralement présente comme résultats des pertes fécales lors des diarrhées sécré-
toires [29], alors que la chlorémie évolue en général proportionnellement aux teneurs plasma-
tiques en sodium [34].

4.3.2.2. L’hypernatrémie

L’hypernatrémie chez les veaux est définie comme une augmentation de la concentra-
tion sérique de sodium au dela de 160 mEq/L. Elle peut étre aigué et se développer en 24-48

h ou chronique et se développeren4 a7 jours.

L hypernatrémie chez les veaux atteints de diarrhées néonatales est due a :

- une perte excessive d’eau dans les feces,

- une administration prolongée de fluides isotoniques a des animaux n’ayant pas li-

brement accés a de 1’eau [35].

5. Diagnostic

5.1. Diagnostic clinique

Le diagnostic se reposera d'abord sur l'examen clinique consciencieux des veaux affec-

tés, aprés une anamnese précise.

10
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L'aspect de la diarrhée peut orienter le diagnostic, qui sera fondé€ sur les signes associés
aussi bien que 1'dge des animaux affectés. En fait, chaque maladie néonatale caractérisée par
la diarrhée chez le veau a son pic d’incidence & un dge spécifique. On rencontre généralement
la Colibacillose chez les tres jeunes veaux (moins de 5 jours) tandis que la coccidiose (eime-
riose) affectera des veaux de plus de 3 semaines. A cause du cours pathogénique de la diar-
rhée, l'animal affect¢ connaitra généralement la déshydratation ainsi que I acidose.
L’hypothermie et/ou la cachexie peuvent aussi étre observées chez les veaux affectés. En
méme temps que 1'dge du veau affecté, les effets systémiques observés et leur sévérité peuvent
orienter le praticien vers I’entéropathogéne responsable soupgonné. Par exemple,
I’hyperthermie marquée (> 40.5-41°C) peut nous orienter vers une colibacillose, salmonellose
ou une coronavirose, aussi bien quune haute mortalité¢ de veaux affectés. En revanche, une
mortalité basse est assez évocatrice de rotavirose. Nous pouvons noter aussi que 'absence ou
la présence de I’hyperthermie chez le veau affecté détermine le choix pour le traitement adap-

té, en tenant compte de l'utilisation responsable et prudente d'antibiotiques [36].

Quand les diarrhées néonatales du veau sont accompagnées de la mortalité, le praticien
peut obtenir des indications intéressantes en réalisant un examen necropsique : les 1ésions
observés et les prélévements effectués peuvent étre treés utiles pour déterminer l'agent étiolo-
gique. L'autopsie facilitera également de démontrer l'implication possible de l'agent patho-
géne suspecté dans 1'épisode diarrhéique : on doit maintenir dans l'esprit que la présence d'un
entéropathogénes chez un veau affecté n'est pas suffisant pour prouver son role dans le pro-
cessus pathogene. En effet, transporteurs et les excréteurs pathogénes asymptomatiques exis-
tent, et les preuves des lésions associées sont nécessaires pour démontrer 1'implication d'un
agent pathogeéne suspecté [37].

5.2. Diagnostic paraclinique

Les examens de laboratoire permettent d’une part de confirmer ou d’infirmer ’agent pa-
thogéne mis en cause, d’autre part d’évaluer les conséquences et les complications des diar-
rhées néonatales. [38, 39, 40,41]

Pour chaque agent pathogeéne il existe un ou plusieurs tests de laboratoire permettant sa
mise en évidence. Cette derniére ne doit pas étre systématique. Elle est notamment nécessaire
lorsqu’ une épidémie se répand afin d’adapter au mieux le traitement et de mettre rapidement
en place des moyens de prévention pour le reste de la cohorte. [42,43]

Le tableau VI recense les types de prélévements et les différents examens de laboratoire
permettant le diagnostic étiologique des diarrhées néonatales. [44, 45, 46, 47, 48, 49, 50,51]

(Voir annexe V)
11
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6. Traitement

En premier lieu, il est important d’isoler le veau malade, afin de limiter la dissémination
des agents pathogénes dans I’environnement et la contamination d’autres veaux.

Le traitement repose sur :

6.1. Réhydratation :

La réhydratation est la thérapie de base, primordiale et indispensable des diarrhées néona-
tales [17], c’est le seul traitement nécessaire dans la plupart des cas [52]. Celle-ci a pour but
de:

- Corriger la déshydratation (essentiellement extracellulaire) et restaurer le volume circu-

lant;

- Corriger I’éventuel état d’acidose (quasi-systémiquement présent);

- Rétablir le reflexe de succion, bien souvent perturbé ;

- Corriger les désordres électrolytiques ;

- Corriger le déficit énergétique ;

- Faciliter la réparation du tube digestif [53].

6.1.1. Principe et pratique de la réhydratation

Le choix de la voie d’administration se fait selon le degré de déshydratation et d’acidose
de I’animal. En général, la fluidothérapie orale est le traitement de choix si la déshydratation,
et les déséquilibres électrolytiques et acido-basique sont peu marqués et le reflexe de succion
est conservé [18].

La réhydratation intraveineuse par contre, est indiquée dés que le degré de déshydratation
exceéde les 8% et dans les cas d’abattement extréme, lorsque le reflexe de succion est perdu
[29].

Le volume du réhydratant a donner se calcule en multipliant le pourcentage de déshydra-
tation par le poids vif de I’animal [21].

6.1.1.1. Réhydratation orale

La réhydratation orale est en principe indiquée lors de toute diarrhée, pour autant que le
tractus gastro-intestinal soit partiellement fonctionnel. En effet I’iléus digestif constitue la
contre indication majeure de ’utilisation de la réhydratation orale [34]. Cependant, la pré-
sence du réflexe de succion représente le critére majeur nécessaire a I’instauration de la réhy-
dratation orale [54].

Durant les derniéres années plusieurs types de réhydratants par voie orale sont apparus
dans le commerce, avec des variabilités considérables. Actuellement, La connaissance cou-

“ rante indique qu'une solution orale doit satisfaire les quatre exigences suivantes :

12
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Provision suffisante en sodium pour normaliser le liquide extracellulaire, fournir des
agents qui facilitent I’absorption du sodium et de I’eau dans I’intestin (glucose, acétate, pro-
pionate ou glycine) ; fournir un agent alcalinisant (acétate, propionate, ou bicarbonate) pour
corriger I’acidose et enfin fournir de sources d’énergie [36] [55].

On peut classer les réhydratants oraux en quatre catégories : les réhydratants isotoniques,
les réhydratants isotoniques complémentés en lactosérum, les réhydratants hyperosmotiques
et les réhydratants a base d’hydrocolloides et de pectines

6.1.1.2. Maintien de ’alimentation lactée

Le maintien ou non de I’alimentation lactée a été I’un des sujets les plus discutables de-
puis plusieurs années, en effet, et jusqu’au début de ce siécle, il était recommandée de sup-
primer ’alimentation lactée durant 48 & 72 heurs au profit de la solution réhydratante pour
permettre le rétablissement des cellules intestinales et réduire les substances non digérées
dans la lumiére intestinale qui cause une diarrhée osmotique [55]. Cependant, la balance éner-
gétique négative associée a la suppression de 1’alimentation lactée a des conséquences fa-
“cheuses sur la santé du veau compromettant aussi bien la croissance des entérocytes que la
fonction immunitaire [21]. De plus, les études les plus récentes ont montré que le maintien de
I’alimentation lactée n’a pas d’effet sur la durée et la gravité de la diarrhée ni sur la vitesse de
guérison de I’intestin [34].

Le protocole de réhydrations doit étre donc adapté a 1’alimentation lactée, en évitant toute
dilution du lait avec la solution d’électrolytes. Le veau doit boire volontairement autant de lait
que possible tant qu’il est en bonne santé tout en corrigeant les troubles électrolytiques et aci-
do-basiques avec une solution réhydratante différée d’au moins 4 heures pour permettre la
coagulation du lait et sa digestion dans la caillette [21] [56].

6.1.1.3. Réhydratation veineuse

La réhydratation intraveineuse est indiquée lors de I’échec de la réhydratation orale ou
lors d’une déshydratation prononcée (>8%) avec perte du réflexe de succion. Dés que ce der-
nier réapparait, la réhydratation orale prend le relais [29].

Comme pour la réhydratation orale, la réhydratation intraveineuse vise a rétablir la volé-
mie, corriger la composition du liquide extracellulaire ainsi que le pH sanguin et apporter de
I’énergie [57]. La composition électrolytique des réhydratants doit &tre semblable a celle du
plasma (140 mmol/l de sodium, 100 mmol/l de chlorures au maximum). L apport de potas-
sium est indispensable mais dangereux par son action sur le myocarde, il doit donc se faire

avec modération sous conditions favorables ; le rétablissement du pH normal et le retour a une
glycémie suffisante [27].
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6.2. Nutrition parentérale

C’est un traitement adjuvant destiné aux veaux chroniquement atteints, lorsque
I’alimentation par voie orale aggrave les symptomes.

Ces solutions qui, administrées généralement par voie intraveineuse doivent comporter
tous les nutriments essentiels (hydrates de carbone, acides aminés, lipides, vitamines, électro-

lytes, minéraux et fluides) afin de maintenir 1’état corporel et rétablir les fonctions métabo-

liques de 1’animal [S8].

6.3. Traitement spécifique des diarrhées bactériennes

Une diarrhée sans atteinte de 1’état général ne nécessite pas 1’emploi d’antibiotiques,
Seule une réhydratation orale suffit [59].

En revanche une diarrhée avec atteinte de 1’état général justifie la mise en oeuvre d’une
antibiothérapie sans prendre en considération 1’agent causal, puisque prés de 30% des veaux
malades développent une bactériémie et donc un risque de septicémie causée essentiellement
par les E. coli. L’utilisation de ’amoxicilline trihydrate (10 mg /12 h péros), I’amoxicilline
trihydrate- clavulanate de potassium (12, 5 mg pour I’association/kg per os /12 h) pendant 3

- jours, ’amoxicilline ou I’ampicilline (10 mg/kg IM /12 h), ou les sulfamides potentialisés (25
mg/kg en IV ou en IM /24 h) sont & recommander [21].

L’administration parentérale des sulfamides potentialisés s’est avérée également efficace
dans le traitement de la salmonellose aigué chez des veaux lorsque le traitement était adminis-
tré lors de I’apparition des signes les plus précoces de malaise, mais avant que les signes de
diarrhée se manifestent [60].

Un autre choix pour le traitement des veaux diarrhéiques consiste en I’utilisation par voie
parentérales des bétalactamines (centiofur sodique ou chlorhydrate) et des fluorquinolones qui
ont montré une bonne efficacité contre les E coli et les salmonelles [61].

Il faut noter enfin, que certains antibiotiques administrés par voie orale (le potassium et la
pénicilline-procaine, le sulfate de néomycine, le chlorhydrate de tétracycline et le chloram-
phénicol) peuvent augmenter ’incidence de la diarrhée, produire une malabsorption et réduire
la croissance [36].

6.4. Traitements complémentaires

6.4.1. Anti-sécrétoires

De nombreux médicaments ont montré une activité anti sécrétoire in vitro par réduction

des pertes nettes des fluides intestinaux [S2].
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Les anti-inflammatoires non stéroidiens réduisent la sécrétion résultant de 1’inflammation
et permettent d’améliorer 1’effet de I’enterotoxémie et la septicémie, résultantes de la translo-
cation des bactéries a travers la paroi intestinale endommagge.

Le méloxicam ou la flunixine-méguline sont en principe recommandés pour les veaux
diarrhéiques avec atteinte de 1’état général [62].

Les agonistes alphas adrénergiques diminuent la sécrétion réduisant 1’adénosine mono-
phosphate cyclique intracellulaire alors que les inhibiteurs des canaux calciques agissent en
diminuant le flux net des ions et de ’eau par son réle modérateurs de la concentration intra-
cellulaire en calcium [S2].

6.4.2. Adsorbants et pansements gastriques

Ils ont pour role de protéger la paroi de I’intestin lorsqu’elle est agressée par des virus ou
des parasites. Ces produits contiennent généralement de 1’argile, du kaolin, du kaopectate, du
charbon végétal, de la smectite et tapissent la muqueuse intestinale, en 1’isolant mécanique-
ment et en empéchant les virus de s’y incruster et en diminuant I’absorption des toxines.

Pour une efficacité optimale, leur apport doit donc étre suffisamment précoce, des les
premiers signes annonciateurs de la diarrhée, si possible avant méme qu’elle ne soit « officiel-
lement » déclarée. Certaines spécialités associent au pansement un antiseptique ou un antibio-
tique (néomycine, colistine, sulfamides) [17] [60].

6.4.3. Modificateurs de la motricité gastro-intestinale

Bien que la motilité intestinale soit altérée en cas de diarrhée, I’utilisation des modifica-
teurs de la motilité gastro-intestinale est assez peu utile ; en effet les médicaments qui dimi-
nuent la motilité intestinale ne sont pas indiqués [62].

Les gastrokinétiques (métoclopramide, érythromycine) peuvent par contre, étre employé
lors d’entérite avec ralentissement du transit digestif dans la caillette rencontré notamment
lors des gastro-entérites paralysantes [17].

6.4.4. Traitement antianémique et vitaminique

Pour combattre ’anémie induite par les carences en cuivre une supplémentation en cet
¢élément sera administrée par voie orale en complément des traitements précédents [S7].

6.4.5. Probiotiques

Se sont des préparations microbiennes vivantes ou lyophilisées utilisées comme additifs
alimentaires. Ceux utilisés chez le veaux sont généralement constitués de flore lactique (lac-
tobacilles, entérocoques) qui agissent au niveau intestinal en établissant un pH adéquat dans la
lumiére intestinale en favorisant la production d’enzymes, de vitamine B et d’antibiotiques et

en rétablissant la flore par compétition [17] [S8].

15



Partie bibliographique

7. Prévention

Il est important d’identifier les facteurs de risque, aussi bien pour mettre en place des
programmes de prévention que pour faire face a la maladie. Les diarrhées néonatales sont
d’étiologie multifactorielle, plusieurs facteurs contribuent donc & I’émergence de la maladie et
a sa persistance dans un troupeau [2].

7.1. Facteurs de risque

Il existe un grand nombre de facteurs de risque des diarrhées néonatales et de toute mala-
die néonatale.

711, Age du troupeau

Les veaux nés d’un premier ou d’un deuxi¢me vélage ont un risque de mortalité plus €le-
vé comparé a ceux nés de vaches plus vieilles, et le risque de diarrhée chez les veaux nés de
génisses est 3,9 fois plus élevé que chez les veaux de vaches. Les génisses ont un risque de
vélage dystocique plus €levé, un colostrum de moins bonne qualité et des aptitudes mater-
nelles moins développées [2].

7.1.2. Complications au vélage

Les dystocies sont associées aux diarrhées néonatales, principalement dans les €levages
intensifs et sont un risque de mortalité en pré-sevrage (40% des morts en pré-sevrage sont des
veaux nés de dystocies). La dystocie est une source de stress et affecte la capacité du veau a
boire son colostrum, ce qui entraine un taux sérique d’IgG plus faible. En conséquence, les

- veaux dystociques sont deux & quatre fois plus sensibles aux maladies dans les quarante cingq

premiers jours de vie. L’cedéme de la téte et de la langue, conséquence fréquente de la dysto-
cie, les génent pour téter. Ils sont faibles, fatigués, restent couchés plus longtemps, ce qui
augmente leur exposition aux agents pathogénes fécaux. Les veaux maigres ou gras a la nais-
sance ont un risque de mortalité plus élevé [63] [17].

7.1.3. Gestion colostrale

De nombreuses études ont montré que 1’échec du transfert passif de I’immunité conduit &
un risque élevé de diarrhée néonatale. Les immunoglobulines sont capables de passer la bar-
riére intestinale du veau uniquement pendant une durée limitée apres la naissance, et le taux
d’IgG sérique est déterminé par I’état du veau au moment du vélage, la durée d’ingestion du
colostrum, et la quantité d’immunoglobulines ingérées [2].

En conséquence de tous les facteurs de risque qui existent, il est difficile d’identifier s¢-
parément les effets individuels de nombreuses pratiques d’élevage, et le plus souvent, plu-
sieurs facteurs sont associés, ce qui fait que les conseils aux éleveurs sur la gestion de
I’élevage doivent étre donnés simultanément [84].
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7.2. Principes de prévention

Les principes de prévention 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

Ces trois principes allant ensemble, il est important de ne pas en négliger un seul [84].

7.2.1. Rappels sur le statut immunitaire du veau nouveau-né :

La placentation de la vache est de type syndesmochoriale, les éléments sanguins de la
meére et du foetus sont séparés, ce qui empéche le passage des immunoglobulines maternelles
vers le feetus au cours de la gestation. Le veau nait donc dépourvu d’immunité. Celle-ci devra
lui étre apportée des sa naissance par le biais du colostrum de sa mére, on parle de transfert
passif, qui confére une protection immunologique pendant au moins 2 & 4 semaines de vie,
jusqu’a ce que son propre systéme immunitaire devienne fonctionnel. L’absorption de colos-
trum est donc indispensable pour le veau et constitue une étape clé de la néonatalité. De plus,
la quantité de colostrum est importante de méme que sa qualité [2].

Une étude de Chigerwe et al. [105] montre que le taux d’IgG sérique du veau avant la
premicre tétée est détectable (donc > 0.16 g/l) chez plus de la moitié des veaux de 1’étude. Il
n’y a pas de lien apparent entre les anticorps sériques dirigés contre les agents infectieux
communs qui peuvent étre transmis a travers le placenta et la détection de concentrations me-
surables d’IgG sériques. Le sexe du veau, le poids du veau a la naissance et la saison de vé-
lage ne sont pas des éléments influant sur la détection des IgG sériques avant la prise colos-
trale. Le développement du systéme immunitaire se fait petit & petit, a partir de sa conception

jusqu’a I’dge de six mois ot il est mature (figure 7) [64].

Fendire e

susceptibilité
immunité

T

P ; g o~ P acguise
Figure 7: Développement Immunité __\_ ;,»

pascive [~ e

de la réponse immunitaire chez
le veau : de la conception a la

puberté [64]

Conceptian fmmunite Naissance Sevrage Puberté

se compléte ala E

Rép

innée

vaccivation parentérale

[ mmumsemnes Bl immuniee gassive {raternelle)  [T]  immunieé acquisz

17




Partie bibliographique

7.2.2. Administration du colostrum

Il est important d’administrer au veau un colostrum de bonne qualité et en quantité suffi-
sante dans les quelques heures suivant la naissance afin d’éviter 1’échec du transfert passif de
I’immunité [84]

7.2.3. Amélioration de ’immunité spécifique et non spécifique

On a longtemps pens€ que la vaccination des vaches avant vélage améliorait les anticorps
colostraux vis-a-vis de ces antigénes spécifiques. Cela a d’ailleurs été bien démontré avec les
vaccins contre les diarthées néonatales, qui permettent une augmentation des anticorps colos-
traux contre les agents pathogénes spécifiques de la diarrhée néonatale tels que E. coli, les
rotavirus, les coronavirus [65] [66][67]. Quelques recherches ont €té faites sur d’autres vac-
cins, contre le virus du BVD, et leur impact sur les anticorps colostraux. Bien qu’une étude
démontre que les vaches vaccinées avec un vaccin viral vivant modifié ont une amélioration
de leurs anticorps colostraux [68], une étude récente avec vaccination des vaches avec un vi-
rus inactivé ne donne pas les mémes conclusions [69]. Une étude israélienne démontre méme
une diminution des anticorps colostraux lorsque les vaches sont vaccinées avant le vélage
[70]. Si les vaccins sont désignés comme une amélioration du transfert colostral en anticorps,
des études sont attendues afin de démontrer la capacité des vaccins a apporter 1’effet désiré.

Il y a également un facteur primordial & prendre en compte, il s’agit de la santé de la
vache. Il parait évident que pour qu’un veau soit bien protégé contre les agents pathogeénes, il
faut que sa meére soit en bonne santé, déparasitée, avec un état d’embonpoint suffisant. La
gestion de la santé des veaux passe aussi par la gestion de la santé des méres [84].

7.2.4. Interférence entre les vaccins et les anticorps maternels

Une croyance bien établie en immunologie néonatale est que la présence d’anticorps ma-

- ternels bloque les réponses immunitaires associées a la vaccination. Cela est basé sur le suivi

de I’évaluation des titres d’anticorps d’animaux vaccinés. Il apparait clair dans de nombreuses
études que si I’animal est vacciné en présence de haut taux d’anticorps maternels dirigés
contre cet antigéne, il ne va pas augmenter son titre en anticorps apres vaccination [71] [72].
Néanmoins, des études récentes ont montré la formation d’une réponse des lymphocytes B
mémoires et d’une réponse immunitaire a médiation cellulaire méme en présence des anti-
corps maternels quand ce sont des vaccins atténués qui sont utilisés [68]. Il apparait donc que
I’interférence des anticorps maternels avec les vaccins n’est pas absolue. Il a été démontré que
les vaccins contre les maladies qui entrainent une réponse immunitaire 2 médiation cellulaire
sont plus 4 méme de stimuler une réponse immunitaire en présence des anticorps maternels

que ceux qui entrainent une réponse immunitaire a médiation humorale.
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Les anticorps maternels diminuent sévérement 1’efficacité des vaccins contre les rotavirus

et les coronavirus [73] [74].

7.3. Différents types de vaccins

D’apres PRAVIEUX et al. [75], en Amérique du nord et en Europe, de nombreux vaccins
pour les vaches contre les diarrhées néonatales ont été développés. Les vaccins vivants modi-
fiés 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 1’efficacité pour les vaches gestantes et les nouveau-nés sont
bien établies sur le terrain. Il existe donc deux stratégies de vaccination. Soit on cherche a
protéger les veaux vis-a-vis des agents pathogeénes via le colostrum avec des anticorps spéci-
fiques, on vaccine alors les meéres. Ou alors on vaccine directement les veaux a 1’aide d’un
vaccin oral. Dans les deux cas il reste des études a faire afin de prouver la réelle efficacité de
ces deux modes de vaccination contre les agents pathogenes les plus communs [84].

7.4. Intérét de la vaccination

Les diarrhées a ECET apparaissent au cours des trois premiers jours de vie, les veaux
n’ont donc pas le temps de développer une protection immunitaire en réponse a la vaccina-
tion. La protection est donc apportée par la vaccination des vaches en fin de gestation, ce qui
confére au colostrum un haut taux d’anticorps anti-E. Coli F5. Selon VALENTE et al. [76], la
vaccination des vaches contre E. coli F5 protége les veaux, tandis que les veaux de vaches
non vaccinées tombent malades et meurent beaucoup plus facilement. Il faut donc également
s’assurer de la bonne prise de colostrum.

Une étude a montré que les IgG spécifiques colostrales provenant de vaches immunisées
peuvent procurer une protection efficace ou méme un traitement contre les diarrhées bacté-
riennes [77].

Une étude de CASTRUCCI et al. [78], démontre que la contamination expérimentale par
des rotavirus de veaux nourris avec du colostrum de vaches vaccinées contre les rotavirus
d’un coté et des veaux nourris avec du colostrum de vaches non vaccinées de 1’autre montre
que les veaux dont les méres sont vaccinées sont protégés contre les rotavirus.

La protection contre la maladie et I’excrétion par le veau débute avant que les IgA sécré-
toires ne soient produites, 10 jours aprés la vaccination [74], ce qui implique que le vaccin
administré par voie orale peut activer le systéme immunitaire inné dans le tractus intestinal et
donc réduire la maladie. Ces vaccins seraient d’une meilleure utilité dans les élevages dont le
colostrum a des faibles concentrations en anticorps contre les rotavirus et coronavirus.
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Une étude de PARRENO et al. [40] sur I’évaluation de la protection passive et du déve-
loppement de la réponse immunitaire systémique et mucosale des anticorps maternels acquis
via le colostrum en réponse a I’infection a rotavirus montre que les veaux ayant recu du colos-
trum provenant de vaches immunisées contre le rotavirus ont un titre sérique d’IgG1 plus éle-
vé que les veaux ayant regu du colostrum de base et que les veaux n’ayant pas recu de colos-
trum. De plus ces veaux ont contracté une diarrhée moins longue que les autres, et une excré-

“ tion virale moins importante. Plus les veaux ont d’IgG1, moins ils ont de cellules sécrétrices
d’anticorps, et donc moins la réponse immunitaire active est importante. Dans les plaques de
Peyer, les anticorps sécrétés sont majoritairement les [gM pour les veaux ayant recu du colos-
trum et des IgG1 pour les veaux privés de colostrum. Les IgG1 systémiques acquises passi-
vement par le colostrum passent dans la lumiére intestinale afin de procurer une protection
passive [40].

Une étude américaine [79] montre que la vaccination des vaches est associ€e a une aug-
mentation de la morbidité en général au cours de I’hiver, dont la diarrhée. Il y a également une
tendance pour les élevages vaccinant en routine les veaux contre la diarrhée a avoir plus de
veaux 4 traiter contre la diarrhée que les autres élevages, mais les veaux sont traités plus
jeunes et moins longtemps que les veaux non vaccinés. Cela peut étre dii soit au stress li€ a la
vaccination, ou simplement a un niveau de surveillance des animaux plus élevé de la part des
éleveurs.

Selon LORINO et al. [67], Bendali ef al. montrent dans une étude de 1999 une associa-
tion négative entre la vaccination des troupeaux contre E. coli et la diarrhée des veaux, con-
trairement 4 d’autres études plus anciennes [80][81][82]. Une étude de LORINO er al. [67]
montre également que la vaccination des troupeaux contre le BVD ou Clostridium perfringens
semble diminuer le risque de diarrhée. BESSER dans une étude de 1992 démontre que les
anticorps présents dans la lumiére intestinale proviennent du colostrum et lait ingérés mais
aussi de la circulation sanguine du veau (IgG1). Les anticorps sériques ayant une affinité de
liaison plus importante que les anticorps colostraux ou laitiers. Les deux types d’anticorps

- contribuent de maniére significative a la concentration d’anticorps IgG1 dans la lumiére intes-
tinale, mais les concentrations en IgG1 dérivées du lait ne sont pas maintenues a un niveau
constant entre deux repas [83]. De nombreuses études ont donc été réalisées afin de détermi-
ner I’intérét de la vaccination des vaches ou des veaux contre les agents des diarrhées néona-
tales. Certaines sont contradictoires, mais la plupart s’accordent a démontrer que la vaccina-
tion des vaches ou des veaux procure un avantage pour les veaux pour la prévention et pour la

lutte contre les diarrhées néonatales [84].

20



Partie expérimentale



Premiere Partie



Partie expérimentale

Aprés une série répétée de diarrhées néonatales chez des veaux au niveau d’une ferme
située dans la wilaya de tizi ouzou, causant beaucoup de mortalités et donc pertes
considérables pour I’éleveur , ce dernier , entendant parlé d’une préalable prévention qui est la
vaccination contre les agents causaux les plus redoutables de diarrhées néonatales comme le
rotavirus, coronavirus et E.COLI K99, il nous a sollicités pour la réalisation de cette
vaccination avec un vaccin qu’il a lui-méme importé : le « TRIVACTON 6 » et c’est de 1a

que commence notre travail.

1. Objectifs
» Voir I’'impact de I’utilisation du vaccin « TRIVACTON 6» sur les diarrhées
néonatales du veau. |
> Déterminer les agents étiolologiques des diarrhées néonatales chez le veau.
» Conduite a tenir devant des cas de diarrhées néonatales du veau.
2. Période de travail
Notre travail s’étale sur une période allant du mois de mai 2009 jusqu’au mois de mars

2011.

3 Zone d’étude

Notre travail a été effectué au niveau d’une ferme située dans la commune de FREHA,

wilaya de tizi ouzou.

e Limites des dairaies
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Figure n°8: carte géographique de la wilaya de Tizi Ouzou
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4.1. Matériels :
4.1.1. Matériel biologique
Vaccination :
Vaches : 25
Le vaccin « TRIVACTON 6 » importé de France.
Pour I’étude cytobactériologique :
a) Etude globale :
Eau
Litiere
b) Etude individuelle :

Sur 25veaux : 25 prélévements de féces
Pour le dosage des GGT : 2 prélévements sanguins

4.1.2. Matériel non biologique
Pour les prélévements de nos échantillons a examiner, nous avons utilisé :

v" Des écouvillons

v" Une glaciére

v 2 tubes secs

v’ Seringue et aiguilles

v Convention avec les laboratoires:

> Laboratoire d’analyses médicales « SHOUGGAR » de Tizi ouzou.

> Laboratoire de biotechnologies du département agrovétérinaire de I’université

Saad DAHLAB Blida.

» Laboratoire régional d’analyses et contrdle de la qualité de Tizi ouzou.

5. Méthodologie :

5.1. Protocole expérimentale :
a) Premier travail :

Afin d’atteindre notre premier objectif tracé qui est de voir I’impact de vacciner les méres
gestantes avec le Trivacton 6, en collaboration avec le professeur KAIDLR, nous avons
préparé une vingtaine de vaches de race Montbéliarde ; gestantes pour la vaccination avec le
protocole qui suit :

lére injection: Toute vache gestante de 7 mois recoit une dose de S5ml du

« TRIVACTON 6 » en sous-cutanée, (voir tableau VII en Annexe VI)
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2éme injection: Rappel vaccinal environ 15 jours avant mise-bas (date présumée du
vélage).

b) Deuxiéme travail :

En collaboration avec un vétérinaire praticien le Dr BOUABBA, nous avons préparé 5
autres vaches gestantes de 7 mois & vacciner avec le méme protocole de vaccination

précédant.

Photo n° 01 : vaccin TRIVACTON 6 Photo n°02 : vaccination d’une vache
Ce travail n’a pas été tracé au début de notre partie expérimentale dont I’objectif était
de voir I’'impact de la vaccination au « TRIVACTONG » ; comme il a été précisé au départ, on
a suspecté des germes bien spécifiques, de nature virale (rotavirus et coronavirus) et
bactérienne (Escherichia coli k99). Ce deuxiéme travail consiste a faire un titrage d’anticorps
au niveau du colostrum des cing vaches que nous avons récolté, pour s’assurer de la
transmission de 1’immunité passive de la vache au veau ; pour ce, nous avons sollicité le
laboratoire PASTEUR ainsi que d’autres laboratoires privés, de plus si ce n’étaient pas les
événements qui ont frappé la TUNISIE, nous aurions méme contacté¢ le Dr DJAOUAD. B
(Directeur de I’institut de Biotechnologies en TUNISIE).

Remarquant, que méme aprés vaccination les veaux issus de ces 25 vaches au total ont
présenté des diarrhées au 7éme jour d’4ge, ceci pourrait tre li€ soit & un €chec vaccinal, soit a
la présence d’autres germes responsables de diarrhées néonatales autres que rotavirus,
coronavirus et E. Coli (k99).

Ceci dit, la premiére hypothése n’a pas lieu d’étre car le vaccin a bien été conditionné, la
vaccination a été réalisée convenablement avec le protocole adéquat.

En dépit que les laboratoires que nous avions sollicités pour le titrage des anticorps du
colostrum n’ont pu réaliser le travail, on a effectu€ un dosage de GGT sur deux veaux pris au

hasard afin de s’assurer que les veaux ont bien pris leur quantité suffisante de colostrum.
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Pour la deuxiéme hypothése posée qui est la probabilité de la présence d’autres germes
provoquant ces diarrhées aux veaux issus de ces meres vaccinées, nous avons effectué¢ deux
approches :

Une approche individuelle (concernant le veau lui-méme) et une approche globale (au
niveau de I’élevage)

Approche globale:

> Au niveau de la ferme expérimentale , nous avons effectué des prélévements
de ce qui peut étre source de contamination pour les veaux comme 1’eau qui €était une
eau froide normalement devait étre & une température de 35°C comme le lait maternel
puis on a effectué le prélévement de la litiere. Le prélevement de litiére a ét€ envoy€
au laboratoire d’analyses « SHOUGGAR » pour une étude cytobactériologique et
celui de ’eau a été envoyé au laboratoire régional d’analyses et contrdle de la qualité
de Tizi ouzou. On a noté aussi la présence d’aliments grossiers dans les loges des

veaux nouveaux nés, or, normalement le sevrage se fait & I’dge de deux mois.

Approche individuelle:

Le premier lot de 20 veaux, apres désinfection de leur région anale, nous leur avons
prélevé des matiéres fécales diarrhéiques de couleur jaune paille et de consistance fluide a
I’aide d’écouvillons. Précisant que les 20 prélévements n’ont été¢ envoyé au laboratoire
d’analyses « SHOUGGAR » que le lendemain pour une étude cytobactériologique.

Pour le deuxiéme lot comportant 5 veaux, un écouvillonnage a été effectué sur seulement
deux veaux car on a enregistré trois cas de mortalité sur lesquels on a effectué un raclage
duodénal. Les 5 prélévements ont ét¢ immédiatement acheminés vers le laboratoire pourune

étude cytobactériologique.

5.2. Analyses statistiques :
Nos résultats ont été analysés grdce a un logiciel de traitement et d’analyse de

questionnaires d’enquéte de terrain : SPHINX développement.

6. Résultats
6.1. Dosage biochimique :
Nous avons effectué un dosage des GGT pour savoir si les veaux ont réellement pris leur

quantité suffisante de colostrum et les résultats sont représentés dans le tableau VIII
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Tableau VIII : Dosage des GGT

Dosage de GGT (u /1) Valeurs normales GGT1 GGT2
valeurs 9.6 2439 de 1 al5 jours d’age 384 135

6.2. Etude globale :
En premier lieu : Dans 1’étude globale de notre partie expérimentale, nous avons fait

analyser I’eau d’abreuvement et les résultats sont exposés dans le tableau IX

Tableau IX : résultats de I’analyse microbiologique de I’eau

Détermination du germe résultats
Germes aérobies a 37°C/ml 380
Germes aérobie & 22°C/ml 2800
Coliformes totaux a 37°C/100ml 700
Coliformes fécaux /100ml 250

Staphylococcus aureus/ml -

Salmonelles /25 ml -

Clostridium sulfito-réducteur a 46°/ml 30

Streptocoque D/50ml -

Pseudomonas -

Interprétation et conclusion du laboratoire :

L’analyse microbiologique effectuée révele que 1’échantillon en question est de mauvaise
qualité.

En deuxiéme lieu : L’étude cytobactériologique a été effectuce pour la litiere :

Les résultats sont recens€s dans le tableau X

Tableau X : Résultats de ’ECB de la litiére

Type de flore Mixte

Identification du germe Bactérie E. coli

Levure et parasite -

6.2. Etude individuelle :

6.2.1. Etude cytobactériologique des féces des veaux diarrhéiques issus de meres
vaccinées :

Au 7éme jour d’age, les veaux ont présenté des diarrhées malgré la vaccination de leur
mére a titre préventif pour lutter contre cette maladie néonatale, c’est dés lors que nous
avons effectué des prélevements de féces a ’aide d’écouvillons pour mettre en évidence le
pourquoi de I’apparition de ces diarrhées. Les prélévements ont été envoyé au laboratoire

d’analyse « SHOUGGAR » pour une étude cytobactériologique.
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Dans la fiche cytobactériologique, il y est inscrit deux types d’examens qui sont la
parasitologie et la coproculture, pour voir la résistance du germe retrouvé un antibiogramme a
été mis en place. Les résultats ont été recensés dans le tableau XI et le tablean XII

Tableau XI : Résultats de PECB des prélévements de féeces du premier lot de veaux :

Nature d’examen 20 prélévements
Parasitologie Leucocytes ++
Parasites 00
Champignons 00
Coproculture E. coli ++

D’apres le tableau XI, les résultats révelent la présence d’E.COLI entéropathogéne

Tableau XII : Résultats de PECB des prélévements de féces du deuxiéme lot de veaux :

Nature d’examen 05 prélévements

Parasitologie Leucocytes ++
Parasites 03 02
++ Trophozoite de giardia | 00
Champignons 00
Coproculture E. coli entéropathogéne ++

Un antibiogramme a été réalis€ pour voir la résistance de la souche d’E.COLI retrouvée.
Et les résultats sont exposés dans le tableau XIII

Tableau XIII : résultats de antibiogramme

Antibiogramme | Résistance Sensibilité
E. Coli Amoxilline Gentamycine
Augmentin Ercefuryl
Bactrim Keforal
Tiamphenicol colistine
vibramycine cefixime
REMAQUE :

Durant notre partie expérimentale, au niveau de la ferme, 1’éleveur qui s’occupait des
veaux souffrait d’une diarrthée hémorragique chronique rebelle a tous les traitements
antibiotiques, la coprologie n’avait rien révél€, ce n’est qu’apres biopsie duodénale qu’on a

pu mettre en évidence une duodénite parasitaire a Giardias.

7. Discussion
Dans cette partie nous allons essayer d’interpréter les résultats obtenus dans la ferme

expérimentale BERKANE au vu de la bibliographie disponible sur la prévention médicale
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qui est la vaccination des méres pour lutter contre les diarrhées néonatales. Il convient de
rappeler que les résultats obtenus ne sont valables que pour cette ferme.

L’étude préliminaire de notre démarche expérimentale était de vacciner un lot de 20
vaches car dans les exploitations qui connaissent de nombreux problémes de diarrhée comme
c’est le cas au niveau de celle ci, il est conseillé de vacciner préventivement les meéres, ce qui
permet de conférer une immunité stable & 1’ensemble du troupeau contre les plus importants
agents pathogénes entrainant la diarrhée, les vaccins contribuent & renforcer I’immunité de la
meére contre les agents pathogeénes inoculés.

L’immunisation des veaux s’effectuera quant a elle par le biais du colostrum. Seule
’observation attentive du schéma de vaccination permet d’assurer une protection efficace.

Aprés la naissance des veaux, ces derniers ont présenté une diarrhée au bout du 7éme
jour, d’aprés Paul MAES [84], bien que toutes les études ne montrent pas de résultats positifs,
plusieurs études ont établi que la vaccination des vaches gestantes trois a six semaines avant
le vélage augmente la concentration des anticorps colostraux protecteurs, et augmente
également le taux d’anticorps maternels chez les veaux d’élevages vaccinés vis-a-vis de
certains agents pathogeénes dont E. coli, les rotavirus et coronavirus .

Une vaccination n’a de chances de succés que si les causes de I’infection ont été établies
au préalable [85].

Ce résultat nous a poussés a approfondir nos recherches en faisant des ECB des feces
diarrhéiques des veaux du premier lot, d’apres les résultats exposés dans le tableau XI, la
coproculture révéle la présence a 100% d’E. Coli entéropathogénes, donc les colibacilloses
représentent encore une des principales causes de pertes économiques de 1’élevage bovin[17]
Sachant que durant notre expérimentation le protocole vaccinal a été rigoureusement respecté
ceci exclue I’éventualité de I’inefficacité du vaccin contre E. coli K99, ce qui suggere
I’implication d’une ou d’autre(s) souche(s) d’E. Coli entéropathogéne. Dans une étude
expérimentale de CONTREPOIS.M et al en 1985 [86], effectué sur des veaux vaccinés contre
E. coli K99, et infectés expérimentalement avec la méme souche, on a mis en évidence E.

coli B44 entéropathogéne sur des veaux morts suite a des diarrhées.

Cependant, la seule présence d’E. Coli dans les matieres fécales ne pourrait étre lié
directement a la pathogénie de la diarrhée puisqu’elle représente un hote normal du colon et
du caecum, s’implantant deés la naissance chez le jeune veau [87]. D’apres les résultats du
tableau IX, 1’étude microbiologique de I’eau de boisson des veaux révele la présence de

coliformes, ceci pourrait étre & 1’origine de 1’infection.
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Une autre hypothése peut étre posée, dans les conditions physiologiques, les liquides
déglutis atteignent directement 1’abomasum grice a la fermeture de la gouttiere
cesophagienne. La fermeture de la gouttiére cesophagienne repose sur un réflexe dont le délai
d’occurrence est de 8 secondes et qui dure environ 1 & 3 minutes, or, s’il y a ingestion
d’aliment grossier et d’eau froide , ce qui est le cas de notre ferme (voir approche globale),
ceci inhibe le reflexe de la gouttiére cesophagienne engendrant ainsi une ruminite catarrhale
[88].

De plus, des études récentes ont montré qu’il existe une augmentation du nombre des E.
Coli dans le duodénum, le jéjunum et I’abomasum des veaux diarrhéiques indépendamment
de I’4ge et de I’agent étiologique mis en cause [36]. Les associations d'agents pathogénes ne
sont également pas rares et les E. Coli sont fréquemment isolées en association avec les
cryptosporidies, les rotavirus et les coronavirus [89] [90].

En ce qui concerne le deuxiéme travail, les résultats du dosage de GGT ont révélé une
valeur élevée de 384w/l ce qui montre que la prise de colostrum a été bonne, une autre valeur
de 103w/1 comparativement aux normes exposées dans le tableau VIII, tout de méme ces deux
veaux ont présenté des diarrhées ainsi que les 3 autres veaux morts.

Les résultats de I’ECB ont révélé la présence d’E. Coli en culture pure pour deux veaux,
quant aux trois veaux restants il y a association d’E. Coli avec des trophozoites de Giardia,
d’aprés BRADFORD P, (2008) [02] Giardia est souvent retrouvé chez les veaux diarrhéiques
en association avec d’autres agents pathogeénes, mais son implication en tant qu’agent
pathogéne isolé n’est pas clairement démontrée.

D’aprés Thompson et al. (1999)[91] , La viabilité¢ des Giardia est tres faible en ce qui
concerne les trophozoites, qui sont rapidement détruits dans les féces et n'ont donc aucun role
dans la dispersion des parasites, d’autres recherches effectuées par HOANG DANG et al
(Coproscopie laboratoire MERIAL)[92] affirment que les formes végétatives de giardia ne se
conservent que quelques heures dans les feces, ceci pourrait expliquer [’absence de
trophozoites de giardia et de la forme adulte dans les résultats de ’ECB des vingt premiers
préléevements, de plus la mise en évidence du parasite a partir d’un prélévement au niveau du
rectum est plus difficile puisque généralement le parasite est enkysté et donc immobile, ce qui
pourrait étre le cas des deux veaux du deuxie¢me lot.

Par ailleurs la mise en évidence de trophozoites de Giardia chez les trois veaux morts a
¢té possible grace au raclage effectué¢ puisque d’aprés Samuel BOUCHER et Loic
NOUAILLE, (2002) [93], le diagnostic de laboratoire post mortem est extrémement simple

puisque il consiste a effectuer un raclage puis un prélévement du contenu duodénal et de
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’observer au microscope optique sans préparation au préalable, les parasites sont mobiles
sous le champ visuel.

Bien qu’on dispose de certaines preuves appuyant la transmission zoonotique de Giardia,
la plupart de celles-ci sont indirectes ou limitées par des controles inadéquats (revue
canadienne, 2011) [94].

Ce sont les kystes qui constituent la forme de résistance et de dissémination des Giardia, ces
éléments conservent leur pouvoir infectant pendant au moins deux mois dans des conditions
favorables de température et d'humidité [91]; mais ils sont détruits en milieu sec [95].

Les réservoirs animaux du parasite, porteurs de G. intestinalis, pourraient en rejeter des
kystes dans les eaux résiduaires [96] [97]

La dissémination des kystes s'accomplit par les matieres fécales de 1'Homme et des
animaux parasités, surtout celles des jeunes veaux [98]. BEMRICK et al. (1988)[99] et FELL
(1998) [100] considérent que la giardiose est le plus souvent d'origine humaine, cela pourrait
expliquer ’existence de cas de giardiose au sein de notre ferme expérimentale vue 1’existence
simultanée d’un cas humain (I’éleveur).

8. Conduite thérapeutique :

L’ECB effectué a été suivi d’un antibiogramme représenté dans le tableau XIII , les vingt
premier veaux ont été traités a base de Lincospectinomycine (aminoside) par voie parentérale
associé a de la colistine per os, la prévention de I’acidose et de la déshydratation a été faite
grice a un produit contenant du glucose du saccharose et du bicarbonate de sodium en
perfusion a raison de 500 ml du soluté toutes les 24 heures jusqu’a rétablissement total en
paralléle I’éleveur donnait du FENBENDAZOLE (PANACURE) a titre curatif pour chaque

veaux atteint de diarrhée ce qui pourrait avoir guéris d’éventuels cas de giardiose.
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Conclusion :

Les diarrhées néonatales sont encore & ce jour une entité pathologique dont I’importance
est loin d’étre négligeable dans notre ¢élevage. Cette étude avait pour but de mettre en
évidence I’impact de I’utilisation du TRIVACTON 6 sur la prévention des diarrhées
néonatales. Mais on est retombé sur des cas de diarrhées néonatales qui nous ont pouss€ a

chercher le (ou les) agent(s) de l'infection.

Nos résultats révélent la présence d’E. Coli chez la plupart des veaux diarrhéiques, et ce,
malgré la vaccination, ce qui suggére la mise en cause d’une souche autre que E. Coli k99,
d’autre part GIARDIA a été mise en évidence, ce dernier résultat nous pousse a donner une
importance aux germes surgissant en reclassant les principales étiologies des diarrhées

néonatales et surtout mettre en ceuvre une prévention adéquate apres la mise en évidence des

agents causaux.
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Enquéte de terrain

Un questionnaire d’enquéte sur les diarrhées néonatales a été distribué aux vétérinaires
praticiens exercant dans la wilaya de Tizi ouzou .

Le questionnaire (voir annexe ) comporte 12 questions ( questions férmées et ouvertes) ,
portant sur la fréquence de rencontres des diarrhées néonatales dans cette région, les différents
facteurs favorisant I’apparition de la maladie ( sexe , 4ge , saison , type d’élevage, état
d’hygiéne du bétiment et du veau , désinfection de 1’ombilic et la prise de colostrum ).

On a essayé de voir la conduite 3 tenir des vétérinaires et les moyens de préventions
utilisés sur le terrain .

Notre enquéte s’est déroulée de la période de Janvier 2011 au mois de juillet 2011 .

Au total, sur les 60 questionnaires distribués aux vétérinaires praticiens , 35ont été
récuperes.

1. Résultats et Discussions

1.2. Fréquence de rencontres des diarrhées néonatales

Tableau XIV: fréquence de rencontre des diarrhées néonatales dans la wilaya

de Tizi ouzou

Nb. cit. Fréq.
Fréquence de diarrhées rencontrées
Souvent 26 74,3%
Trés souvent 7 20,0%
rarement 2 5,7%
TOTAL OBS. 35 100%

026

Souvent

Trés souvent

Rarement

Figure N°9 : fréquence des diarrhées néonatales

Selon le tableau XIV illustré par la figure n°9, les diarrhées néonatales sont « souvent »

rencontrées pour la majorité des vétérinaires interrogés.

1.3. Le moment d’apparition de ces diarrhées :
1.3.1. Par rapport a la saison :

Tableau XV: fréquence des diarrhées néonatales selon la saison
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Nb. cit. | Fréq.

Par rapport a la saison;

Hiver 29 | 82,9%

printemps 27 | T71%

Eté 14 | 40,0%

Automne 12 | 34,3%

TOTAL OBS. 35

P

Hiver F Iﬂ 29
printemps 27
Eté 14
Automne j;l 12

Figure n°10: fréquence des diarrhées néonatales selon la saison

Le tableau XV et la figure n° 10 montrent que les diarrhées néonatales sont le plus

'souvent rencontrées en hiver et au printemps.

Les diarrhées néonatales surtout apparaissent en fréquence élevée en printemps car la

plupart des éleveurs préférent regrouper les vélages en saison d’herbe [19]

1.3.2. Par rapport a I’dge du veau :

Tableau XVI: fréquence des diarrhées néonatales selon I’dge des veaux

- Nb. cit Frég. I
Par rapport a lI'age du veau :
Agésde 1a7 jours 31 88,6%
Agésde 7 a 15 jours 25 71,4%
Agés de 15 a 30 jours 13 37,1%
TOTAL OBS. 35 |

Agésde 1a7jours

/L
2
Agés de 7 & 15 jours Pt
B

Agés de 15 & 30 jours : e

Figure n°11 : fréquence des diarrhées néonatales selon I’Age des

veaux

Le tableau XVI et la figure n°11, montrent que d’apres les réponses des vétérinaires
praticiens, les diarrhées néonatales affectent surtout les veaux agés de 1 4 15 jours et cette
fréquence diminue entrel5 et 30jours. D’aprés Constable P.D (2004)[36], chaque maladie

néonatale caractérisée par la diarrhée chez le veau a son pic d’incidence a un age spécifique.

1.3.3. Par rapport au sexe du veau :

Tableau XVII: fréquence des diarrhées néonatales selon le sexe
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Nb. cit. Fréq.
Par rapport au sexe
Femelle 32 91,4%
Male 33 94,3%
TOTAL OBS. 35

Femelle
Male

a 7 32

Figure n°12 : fréquence des diarrhées néonatales selon le sexe
D’aprés le tableau X VII et la figure n°12, les diarrhées néonatales sont fréquentes aussi
bien chez les veaux que chez les velles. Certaines études par contre ont montré que les males
étaient plus touché que les femelles [101]
1.3. Le type d’¢levage ou les diarrhées sont le plus souvent rencontrées :

Tableau XVIII: fréquence des diarrhées selon le type d’élevage

le type d'élevage e o Feos.
Non réponse 1 2,9%
Stabulation libre . 12 34,3%
Stabulation semi-entravée 13 37,1%
Stabulation entravée 20 57,1%
TOTAL OBS. 35
Non réponse 4 1
Stabulation fibre 12
Stabulation semi-entravée 13
Stabulation entravée 0 20

Figure n°13 : fréquence des diarrhées néonatales selon le type d’¢levage
D’apreés les vétérinaires interrogés, les diarrhées néonatales sont plus fréquemment
rencontrées dans les élevages de type entravé, mais toute fois elles sont aussi rencontrées dans
des élevages de type libre et semi entrave.
1.4. Etat d’hygiéne
1.4.1. Du batiment d’élevage :
Tableau XIX: hygiéne du batiment d’élevage

. Nb. cit. Fréq.
Batiment d'élevage :
Propre 2 5,7%
Moyen 28 80,0%
Sale 13 37,1%
Trés sale 3 8,6%
TOTAL OBS. ’ 35
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Propre - g 2
Moyen 28
Sale 13

Trés sale (;———_ﬂ 3

Figure n°14 : hygiéne du bitiment d’élevage

D’apres le tableau XIX et la figure n°14, 1’état d’hygiéne des élevages est le plus souvent

moyen.
1.4.2. Du veau :
Tableau XX: hygiéne du veau
Nb. cit. Fréq.
veaux

Propre 4 11,4%
Moyen 24 68,6%
Sale 16 45,7%
Trés sale 3 8,6%
TOTAL OBS. 35

Propre . ] 4

Moyen 24

Sale 16

Tissle [y

Figure n°15 : Hygiéne du veau.
L’hygiéne du veau est moyenne d’aprés le tableau XX illustré par lafigure n°15, mais
aussi plusieurs véterinaires ont signalé une hygiénne sale des veaux.
1.5. Les veaux a la naissance :
1.5.1.1a durée de prise de colostrum :

Tableau XXI : durée de prise de colostrum

3 3 Nb. cit. Fréq.
Leur prise de colostrum était de

2h 16 45,7%

6h 12 34,3%

24h 9 257%

autres 1 2,8%

TOTAL OBS. 35

A = -

2h [V a 16
6h 12

24h 7 9
autres ﬂ 1

Figure n°16 : durée de prise de colostrum
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Le tableau XXI illustré par la figure n°16 montre que la prise colostrale est variable de
2h a 24h ; avec une fréquence plus élevée dans les deux heures qui suivent la naissance,
d’aprés Paul MAES (2010) [84], Il est important d’administrer au veau un colostrum de
bonne qualité et en quantité suffisante dans les quelques heures suivant la naissance afin

d’éviter I’échec du transfert passif de I’immunité.

1.6. Modalité de distribution du colostrum :
Tableau XXII : modalité de distribution du colostrum

5 ) ) Nb. cit. Frég.
Modalité de sa distribution
Biberon 21 60,0%
Bidon 2 5,7%
Sous- mére 30 85,7%
TOTAL OBS. 35
Biberon ¢ a 21

|
Bidon P 2
Sous- mére ﬁ 30

Figure n°17 : modalité de distribution du colostrum
D’aprés le tableau XXII illustré par la figure n°17, le colostrum est administré surtout
sous- mére et par biberon
1.7.Nettoyage et désinfection de I’ombilic :
Tableau XXIII: Nettoyage et désinfection de ’ombilic

. Nb. cit. Fréq.
Nettoyage et désinfection de I'ombilic
Oui 23 65,7%
Non 12 34,3%
TOTAL OBS. 35 100%

QOui

023

Non

Figure n°18 : Nettoyage et désinfection de ’ombilic

Le tableau XXIII illustré par la figure n°18 montre que le nettoyage et la désinfection de
la région ombilicale est réalisée par 65,7% des vétérinaires praticiens mais reste impraticable
pour 34,3% d’entre eux. Selon Metton (1997) [102], la désinfection du cordon ombilical est
d’une extréme importance et reste un facteur inévitable pour la prévention de 1’apparition de

diarrhées néonatales.

35




Enquéte de terrain

1.8. Aspect des diarrhées :
1.8.1. Selon la consistance :

Tableau XXIV: Consistance des selles diarrhéiques

De consistance Nb. cit. Fréq. I

Pateuses 6 17,1%

En bouillon . o

Fluide s o

e 2 57%

TOTAL OBS. = l
Pateuses
En bouillon
Fluide ﬂ .
Autres

Figure n°19 : Consistance des selles diarrhéiques
D’apreés les vétérinaires praticiens, lors de diarrhées néonatales, les selles sont dans la
majorité des cas de consistance fluide (Tableau XXIV et figure 19).
1.8.2. Selon la couleur :

Tableau XXV: couleur des selles diarrhéiques

Nb. cit. Fréq.
De couleur
Verdétre 9 25,7%
Jaune paille 29 82,9%
Blanchétre 16 457%
Autres 5 14,3%
TOTAL OBS. 35

Autres= sanguinolente ; d’apres les 5 réponses données par les vétérinaires praticiens.

Verdatre F‘ - - ﬂ 9
Jaune paille¢ -
Blanchatre /——
Autres

Figure n°20 : couleur des selles diarrhéiques
Le tableau XXV et la figure n°20 montrent la prédominance de la couleur jaune paille
des diarrhées observées par les vétérinaires interrogés, suivie de la couleur blanchétre,

verdétre et enfin sanguinolente.
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1.8.3. Les germes suspectés lors de diarrhées néonatales

Tableau XXVI : Germes suspectés

Nb. cit. Frég.
Vous suspectez

Non réponse 1 2,9%
Une bactérie 32 91,4%
Un virus 26 74,3%
Un parasite 23 65,7%
Un champignon 3 8,6%
TOTAL OBS. 35

Non répense
Une bactérie

Un virus
Un parasite

Un champignon - 3

Figure n°21 : Germes suspectés

D’aprés le tableau XXVI illustré par la figure 21, en présence de diarrhées néonatales,
les vétérinaires suspectent en premier lieu une bactérie responsable d’une diarrhée de couleur
jaune paille et de consistance fluide qui est d’apres les réponses récoltées, E. Coli, qui va de
méme avec ce qui a été dit par NAVETAT et al (2002)[103] suivi de virus sont les rota et
coronavirus puis un parasite qui est cryptosporidie et enfin un champignon sans précisé

lequel.

1.9. Conduite a tenir devant des cas de diarrhées néonatales :
1.9.1. Pronostic puis traitement :

Tableau XXVII : pronostic puis traitement

N Freq.

Le traitement est-il précédé d’un pronostic ? Nb. cit. -
Oui 32 91, 4%
Non 3 8,6%
TOTAL OBS. 35 100%

Oui

Vi
| lj -
Non - 3

Figure n°22 : pronostic puis traitement
D’apres le tableau XX VII et figure 22, la majorité des vétérinaires praticiens interrogés

délivre un pronostic puis traite
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1.9.2. Prélévement puis traitement :

Tableau XXVIII : prélévement puis traitement

Traitez-vous les sujets aprés avoir effectué un Nb. cit. Fréq.
prélevement
Non réponse 1 2,9%
Cui 7 20,0%
Non 27 ¥7,1%
TOTAL OBS. 35 100%

ﬂ 27

non

Figure n°23 : Prélévement puis traitement
La majorité des vétérinaires praticiens n’effectue pas de prélévement avant de traiter les
veaux diarrhéiques, d’apres le tableau XXVIII illustré par la figure 23, seulement 20% des
vétérinaires effectuent un prélévement avant de traiter.
1.9.3. Avoir recours au laboratoire :

Tableau XXIX : faire appel 4 un laboratoire

. . Nb. cit. Fréq.
Faites-vous appel au laboratoire ?
oui 11 31,4%
non 24 | 68,6%
TOTAL OBS. 35 100%

24

Figure n°24: faire appel 2 un laboratoire
D’aprés le tableau XXIX illustré par la figure n°24, on remarque 68,6% des vétérinaires
praticiens n’ont pas recours au laboratoire d’analyses ; seulement 31,4% ont recours aux
analyses de laboratoire.
1.9.4. Traitement instauré devant des cas de diarrhées néonatales:

Tableau XXX: Traitement instauré

Traitement instauré Nb. cit. Fréq.
Un Traitement symptomatique 32 91,4%
Un Traitement étiologique 13 37.1%
Un traitement symptomatique puis étiologique dans le cas ol vous avez eu recours au labo 11 31,4%
TOTAL OBS. 35
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Un traitement symptomatique

Jj32

Un traitement étiologique

Un traitement symptomatique puis étiologique dans le cas
oll vous avez eu recours au laboratoire

Figure n°25 : traitement instauré

D’aprés le tableau XXX illustré par la figure 25, le traitement instauré par les
vétérinaires praticiens est surtout symptomatique, nous remarquons que 13 des vétérinaires
disent qu’ils instaurent un traitement étiologique sans avoir recours au laboratoire, 11
seulement instaurent un traitement aprés avoir effectué des analyses de laboratoire.

1.10. Parmi les conséquences des diarrhées néonatales, nous avons :
Déshydratation, Acidose
1.10.1. Correction de ces conséquences :

Tableau XXXI: correction des conséquences de diarrhées néonatales

3 . Nb. cit. Frég.
Alcorrigez vous ces conséquences ?
oui 34 97,1%
non 1 2,.9%
TOTAL OBS. 35 100%
i ¢
Oui £ a 34
Non E 1

Figure n°26 : correction des conséquences de diarrhées néonatales

L’acidose et la déshydratation sont de graves conséquences engendrées par les diarrhées
néonatales qui sont & l’origine de la perte de bicarbonates, de chlore, de sodium, de
potassium et d’eau [104], d’aprés le tableau XXXI illustré par la figure n°26, la majorité des
vétérinaires corrigent ces conséquences.

1.10.2. Parmi les protocoles thérapeutiques : La fluidothérapie.

1.10.2.1. Le choix de réhydratation se fait sur quelle base ?

Tableau XXXII: Le choix de réhydratation

Le choix de réhydratation se fait sur quelle base ? Nb. cit. Freq.
Non réponse 2 5,7%
Enophtalmie 14 40,0%
pli de peau 13 37,1%
Reflexe de succion " 31,4%
le tout 25 71,4%
TOTAL OBS. 35
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Non réponse

Enophtalmie 14
pli de peau 7 13
Reflexe de succion ﬁ L

Le tout 25

Figure n°27 : Le choix de réhydratation
D’aprés les réponses données par les vétérinaires praticiens, le choix de réhydratation se
fait sur un ensemble de signes cliniques que ca soit énophtalmie, pli de peau et reflexe de
succion donc le tout avec un taux de 71,4%.
1.10.2.2. Soluté utilisé pour la réhydratation :
Tableau XXXIII : Soluté utilisé pour la réhydratation

Vous utilisez des solutés Nb. cit. Fréq.
Non réponse : o
Hypertonique 7 20,0%
hypotonique 4 11,4%
Isofonique 25 %
TOTAL OBS. =
Non réponse
Hypertonique
hypetonique
Isotonigue Iﬂ )

Figure n°28 : Soluté utilisé pour la réhydratation

D’apres le tableau XXXIII illustré par la figure n°28, le soluté le plus souvent utilisé
pour la réhydratation est un soluté isotonique, mais d’aprés GUATTEO.R(2004) [20], 1a
fluidothérapie doit &tre adaptée au degré d’acidose afin de permettre la restauration de la
volémie et la correction du déséquilibre €lectrolytique.

1.10.2.3. Fréquence de guérison aprés traitement :

Tableau XXXIV : fréquence de guérison

B A Nb. cit. Frég.
Quelle est la fréquence de guérison ?
Faible 5 14,3%
Moyenne 26 74,3%
Elevée 6 17,1%
TOTAL OBS. 35
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Faible

Moyenne

Elevée

Figure n° 29 : fréquence de guérison

Selon les réponses des vétérinaires la fréquence de guérison des diarrhées néonatale est

moyenne.

1.10.2.4. Présence de mortalité méme apreés traitement :

Tableau XXXV : Présence de mortalité

ya-til eu mortalite? | Nb-Cit. | Freq.

Oui 33 94,3%
Non 2 5,7%
TOTAL OBS. 35 100%

out : ‘ ‘ : 3
Non 2

Figure n°30 : Présence de mortalité

La majorité des vétérinaires confirme que méme apres traitement ils enregistrent des cas

de mortalité (tableau XXXV et figure 30)

1.10.205. Fréquence de mortalité :
Tableau XXXVI : fréquence de mortalité

Nb. cit. Frég.
Si oui, avec quelle fréquence ?

Non réponse 4 11,4%

Faible 13 37,1%

Moyenne 13 37,1%

Elevée 5 14,3%

TOTAL OBS. 35 100%

P

Non réponse I'! - a 4
Faible 13
Moyenne __a 13
Elevée ' 7 s

Figure n°31 : fréquence de mortalité
D’apres le tableau XXX VI et figure n°31, le taux de mortalité enregistré par les

vétérinaires varie avec un méme pourcentage d’un taux faible 8 moyen.
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1.11. Application d’un traitement préventif :
Tableau XXXVII : traitement préventif

; Nb. cit. Fréq.
Est-ce que vous faites des préventions
oui 17 48,6%
nen 18 51,4%
TOTAL OBS. 35 100%

Non

Figure n°32 : traitement préventif

D’aprés le tableau XXXVII et la figure 32, il n’y a que la moitié€ des vétérinaires

praticiens qui font la prévention contre les diarrhées néonatales dans la wilaya de Tizi Ouzou.

1.11.1. Le Trivacton 6 est il connu par les vétérinaires praticiens :

Tableau XXXVIII: vaccin TRIVACTON 6

Nb. cit. Fréq.
Connaissez-vous le TRIVACTONG ?
Non réponse 4 11,4%
oui 20 57,1%
non 11 31,4%
TOTAL OBS. 35 100%

Figure n°33 : Vaccin TRIVACTON 6

1.11.2. Utilisation du Trivacton 6 :
Tableau XXXIX: Utilisation du Trivacton 6

. ; Nb. cit. Fréq.
L'avez-vous déja utilisé
Non réponse 4 11,4%
oui 15. 42,9%
non 16 45,7%
TOTAL OBS. 35 100%

Non réponse

Non

016

Figure n°34 : Utilisation du Trivacton 6

16 vétérinaires reconnaissent n’avoir jamais utilisé le vaccin TRIVACTON 6, mais 15

autres I’ont déja utilisé
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1.11.3. Avec quelle convention est il utilisé ?

Tableau XL : convention pour le trivacton 6

. Nb. cit. Fréq.
Sioui:

Non réponse 20 57,1%

Par convention étatique 8 22.9%

Privé 11 31,4%

TOTAL OBS. 35
Non réponse ﬁ 20
Par convention étatique
Privé p

Figure n° 35 : convention pour le trivacton 6

D’aprés le tableau XL illustré par la figure n°35 plus de la moitié€ des réponses se

traduisent par le non utilisation du vaccin

1.11.4. Aprés vaccination y’a-t-il eu réapparition des diarrhées néonatales ?

Tableau XLI : réapparition des diarrhées

Nb. cit. Fréq.
aprés vaccination y'a il eu récidive
Non réponse 17 48,6%
oui 9 25,7%
non 9 25,7%
TOTAL OBS. 35 100%

Non réponse
oui

non

017

Figure n° 36 : réapparition des diarrhées

Presque la moitié des vétérinaires praticiens n’ont pas répondu a cette question, pour

1’autre moitié, certains vétérinaires ont des récidives de diarrhées contrairement & d’autres qui

ont des guérisons sans récidives.

1.11.5. Age des veaux apres réapparition des diarrhées :

Tableau XLII : 4ge des veaux si récidive

. ) Nb. cit. Fréq.
Quel age avaient ces veaux

Non réponse 27 77,1%
12 7jours 1 2,9%
7a15jours 7 20,0%
15 2 30 jours 1 2,9%
Plus de 30 jours 2 5,7%
TOTAL OBS. 35
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Non réponse l”A 0 27
13 Zjours g 1

7 i 15 jours ﬁ 7

15 2 30 jours 1

Plus de 30 jours % 2

Figure 37 : 4ge des veaux si récidive
On a 27 de non réponse a cette question, tout de méme 07 vétérinaires signalent des
récidives entre 7 jours a 15 jours d’4ge.
1.11 .6. Observation des mémes formes de diarrhées :

Tableau XLIII: forme de diarrhée si récidive

Observation des mémes formes de diarrhées Nb. cit. Freg.

Non réponse 26 74,3%
Oui 6 17,1%
Non 3 8,6%
TOTAL OBS. 35 100%

azs

A
Non réponse lV
Oui 8
Non 3

Figure n°38 : forme de diarrhée si récidive

26 vétérinaires sur 35 n’ont pas répondu & cette question.

On remarque que sur les questions posées sur la vaccination plus de la moitié des
vétérinaires ne font pas de prévention alors que dans les exploitations qui connaissent de
nombreux problémes de diarrhée, il est conseillé de vacciner préventivement les méres, ce
qui permet de conférer une immunité stable a ’ensemble du troupeau contre les plus
importants agents pathogénes entrainant la diarrhée [85].

1.12. Recommandations des vétérinaires :

Les réponses des vétérinaires a la 12éme question, ce sont leurs suggestions concernant

la prévention contre les diarrhées néonatales du veau dans nos élevages, qui sont rédigées

dans la partie « Recommandations ».
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Conclusion

La diarrhée néonatale constitue & I’heure actuelle un probléme majeur en élevage bovin.
Son apparition dans une ferme dépend de plusieurs facteurs: la cause est plus souvent
infectieuse qu’alimentaire, mais d’autres facteurs liés a ’animal, & I’environnement, aux
techniques d’élevage et la conduite de troupeau peuvent aussi intervenir.

Néanmoins il est nécessaire de peser la responsabilité de chaque agent pathogéne dans
I’induction de la maladie en réalisant un diagnostic précis et en considérant si possible les
résultats obtenus sur plusieurs veaux d’un méme élevage.

A la lumiére de notre enquéte de terrain, il ressort que selon les vétérinaires praticiens
dans la wilaya de Tizi Ouzou :

- Les diarrhées néonatales sont souvent retrouvées dans notre région surtout
pendant les saisons printemps et hiver.

- Les femelles sont tout autant touchées que les males

- Les diarrhées observées sont plus souvent de couleur jaune paille et de
consistance fluide

- La désinfection de I’ombilic est pratiquée par la plupart des vétérinaires

- Le traitement instauré est généralement symptomatique et les vétérinaires n’ont
pas souvent recours au laboratoire afin d’approfondir leur recherche

- La correction des conséquences des diarrhées néonatales comme 1’acidose et la
déshydratation est souvent réalisée

- Pour la réhydratation c’est souvent un soluté isotonique qui est utilisé.

- La vaccination comme recours préventif est rarement effectué vu le manque de

produits comme le TRIVACTON 6
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RECOMMANDATIONS

Au terme de notre partie expérimentale, de I’enquéte de terrain et en vue d’une meilleure

maitrise des diarrhées néonatales, nous jugeons utile :

v

<

D’améliorer 1’état de santé des meéres par la gestion de 1’alimentation qui a une
répercussion directe sur le veau

Vacciner les vaches durant les derniers mois de gestation afin d’augmenter
I’immunité passive chez le veau.

Prévoir une maternité a I’approche du part, des enclos individuels de vélage
propre et désinfectés

Apres le part, nettoyer et désinfecter 1’ombilic du veau

Donner une quantité suffisante de colostrum durant les six premiéres heures.
Séparer le veau de sa mere et assurer une bonne préparation du lait de
remplacement, en respectant I’hygiéne et la température du lait

Au premier signe de diarrhée, il faut limiter de facon stricte la consommation de
lait pendant 24 heures et le remplacer par une solution d’électrolytes tiede
Instaurer un traitement symptomatique pour diminuer la gravité de la diarrhée et
les conséquences engendrées ; il est temps de penser a instaurer des traitements
étiologiques ceci suscite la mise a la disponibilité des vétérinaires des laboratoires
d’analyses microbiologiques car il est temps d’étudier le terrain Algérien et de
mettre en évidence la vrai cause des diarrhées néonatales dans les quatre coins du
pays pour enfin mettre en place un tableau €tiologique des agents les plus

pathogenes.
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Annexe I

Tableaul : Pathogénie et tableau clinique des diarrhées d’origine infectieuse ou parasitaire [17]

Agent Signes cliniques Mécanisme
Pathogéne
Colibacilles | Sujet 4gé de 0 a 4jours ; Siége de I’infection : intestin gréle ;
entérotoxin | diarrhée aqueuse séveére, jaune paille ; Pas d’atteinte de villosité intestinales mais
ogenes déshydratation rapide et importante, intervention d’adhésines (K99, F41)
(ETEC : FS, | atteinte de 1’état général : permettant la colonisation sélective de
F41, FY) autres formes cliniques : septicémie/choc ’intestin gréle et une action toxique locale
avec ou sans diarrhée induite par certaines | (entérotoxines) ; Perturbation de la
souche : 08, 035, 078 perméabilité des cellules sans modification
de I’absorption, d’ou le passage d’eau et
d’électrolyte du sang vers la lumiere
intestinale ainsi qu’une perte massive d’eau,
Na+ et de Cl- (perte isotoniques) dans les
féces ;
Lors de septicémie : invasion des ganglions
mésentériques apres avoir traversé la paroi
intestinale puis passage dans le sang et
colonisation éventuelle d’autres organes.
Sujet 4g€ de 1 a 4 semaines ; Destruction des microvillosités intestinales
Colibacilles | Diarrhée mucoide, hémorragique, présence | par adhésion des bactéries a I’apex des
attachants de fausses membranes ; cellules ;
effacant Longue persistance des effets de la Production de différentes toxines & action
(AEEC :01 | destruction de la paroi intestinale : locale ;
11, 05, animaux anémi€s qui « trainent ». Si¢ge de I’infection : colon et coecum.
026)
Sujet 4gé€ d’environ 2 semaines, Production de colicine ;
Colibacilles | Féces d’aspect variable : presque normaux, | Multiplication bactérienne intracellulaire
invasifs péteux, glaireux ou liquides avec particules | par phagocytose au travers de la paroi
(C531A, solides ; intestinale ;
F17-c) Stase alimentaire avec présence d’une Risque élevé de bactériémie et septicémie.
caillette dilatée
Septicémie.
Colibacilles | « gastro-entérite paralysante » : Bactériémie avec endotoxémie colibacillaire
possédants | veau «mou », parésie postérieure, subaigué ;
le facteur démarche €brieuse, cedéme palpébraux, Acidose métabolique par production et
d’attacheme | Aspect des féces pas obligatoirement accumulation sanguine de D-lactates.
nt CS31A modifié, féces sentant le « beurre rance » ;
ou Col Vet | Abdomen distendu par une caillette
responsable | pleine ; Déshydratation modérée et l1étalité
s d’une D- | faible.
lactatémie
Salmonelles | Septicémie et gastroentérite ; Destruction des microvillosités intestinales,
(principale | Diarrhée liquide, nauséabonde avec des d’ou une maldigestion et une
ment éléments anormaux, hyperthermie ; Autres | malabsorption ;
Salmonella | formes cliniques : atteintes pulmonaires, Destruction de la muqueuse et
Dublin ou nerveuses, articulaires ; Zoonose. envahissement de la sous muqueuse ;
Typhimuriu Augmentation des sécrétions intestinales par

m)

action de médiateurs de I’inflammation




Clostridies | C.perfringens type A : Diarrhée mucoide Production de toxines spécifiques a chaque
(Clostridiu | C.perfringens type C : Mort soudaine ou type de clostridie.
m faiblesse et prostration ;
perfringens) | Moins fréquemment : colique, signes

nerveux et diarrhée ;

Constatation d’autopsie : diarrhée

hémorragique et nécrose du petit intestin.
Virus Souvent infections mixtes (associations Destruction des sommets des microvillosités
entéropatho | colibacillose ou cryptosporidiose et intestinales et remplacement par des cellules
génes virose) ; immatures, d’ou la perturbation des
(principale | Diarrhée aqueuse brune a verdatre mouvements d’eau et des nutriments ainsi
ment (rotavirus) ou jaune (coronavirus) avec qu’une malabsorption ;
coronavirus | possibilité de mucus ou de sang dans les Infection possible par des adules

et rotavirus)

féces (coronavirus) ;

Forme clinique moins grave et mortalité
plus faible lors de rotavirose par rapport a
une coronavirose ;

Chronicité possible de la diarrhée a
coronavirus

excécréteurs asymptomatiques
(contamination constante de
I’environnement).

Virus de la | Diarrhée liquide & hémorragique ; Virus épithéliotropes se localisant au niveau
diarrhée Signe cliniques concomitants : perte de la muqueuse intestinale principalement
virale d’appétit, congestion ou pétéchies des de I’iléon et du colon, voie du jéjunum
bovine mugqueuses nasales et oculaires, (souche cytopathogéne) ;
(BVD/MD) | larmoiement, salivation, ulcérations Atteinte du tube digestif (Iésions ulcéreuses
buccales et/ou podales. et nécrotiques). Immunodépression
concomitante induite par 1’infection virale.
Cryptospori | Diarrhée de consistance variable, brun a Destruction des microvillosités intestinales,
dies verdatre, avec présence éventuelle de lait d’ou I’atrophie des villosités entrainant
(principale | non digéré, de filet de sang, de mucus ou malabsorption et hypersécrétion ;
ment de bile, ténesme parfois ; Atteinte de I’intestin gréle (portion distale et
Cryptospori | Diarrhée chronique (qui ne répond pas aux | du gros intestin).
dium traitements anti diarrhéiques) et cachexie.
parvum)
Coccidies Diarrhée profuse et hémorragique (sang Atteinte de la muqueuse de I’intestin gréle
(Eimeria frais) pouvant contenir des débris de paroi | distal, du caecum et du colon.
bovis ou intestinale, ténesme ;
zurnii) perte de poids ou retard de croissance,
poils hirsutes ; apparition des signes
cliniques lors de temps chauds et humides.
Giardies diarrhée chronique, feces mucoide et Atrophie des entérocytes villeux et
(Giardia mauvais état général, amaigrissement, cubiques ;
duodenalis) | retard de croissance malgré un appétit Baisse d’activité enzymatique dans
conservé ; en association parfois avec I’intestin gréle.
d’autres agents pathogénes.
Candida sp. | diarrhée mucoide non hémorragique ; Perturbation de la microflore digestive

parfois présence de lésions buccales
(muguet) avec anorexie et salivation
excessive ;

antécédent d’une antibiothérapie
prolongée.

secondaire a une antibiothérapie prolongée,
d’ou une maldigestion.




Annexe IT

Tableau II : Evaluation des différents stades de déshydratation chez le veau diarrhéique [27,28]

Déshydratation Légeére Modérée Grave
Perte pondérale % 25a5 6410 >10
Pli de peau : retour Instantané Quelque secondes >30sec
a la normale
Globe oculaire Normal Enfonceé Trés enfoncé
Cornée Humide thumide Séche
Bouche Humide/chaude Gluante ou seche Séche froide
cyanoseé

Reflexe de succion Normal Diminué Absent
Extrémités Chaudes Froides Glacées
membres
Etat général Debout Décubitus Coma
Température >38°5 38°5 <38°5
centrale

Annexe III

Figure n°6: Conséquences de la déshydratation extracellulaire [22, 23, 24, 25,26]
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Annexe IV

Tableau III : Appréciation clinique du degré d’acidose métabolique chez le veau [30][23][31][32]

s Méthade o
Paramétre 5s . Score Interprétation
d’évaluation
] Légére séparation entre le globe
: . oculaire et la membrane nictitante
Enophtalmie Visuelle " - =
7 Séparation marquée entre le globe
B oculaire et la membrane nictitante
s o Réflexe de succion fort
Flacsment & Réflexe de succion faible mais
Réflexe de succion doigt dans la 1 T, A
bouche coordonné
2 Miéchouillement désorganisé
- 5 Mouvement rapide 0 Réaction instantanée normale
Clicnement a la . —— : -
A de 1a main vers 1 Réaction lente et retardée
o I’oeil 2 Absence de réaction
0 Mouvements cutanés et mouvements
. de la téte vers le flanc
Pincement de la = -
. . .y Mouvement cutané mais absence de
Réponse tactile peau en région 1 N
o mouvement de Ia téte
lombaire 3
N Absence de mouvenient cutané et de
B mouvement de la téte
Stinlation au o Capacité a se lever et 4 se mamtenir
Capacité a se lever et | mniveau de la cage debout sans assistance
a se maintenir debout | thoracique a I'aide 5 Incapacité a se lever et a se maintenir
d’un stylo B debout sans assistance
. . - 0 Température normale de la muqueuse
Chaleur de la cavité Appréciation au P = q
. 1 Mugqueuse fraiche
orale doigt 2
= 2 Mugqueuse froide
; Placement d’une 0 Temperature normale de la pean
Chaleur des : =
extrdmits main autour du 1 Peau fraiche
' boulet 2 Peau froide
SCORE CLINIQUE = Sommue des scores de chaque paramétre (score clinique compris
entre 0 et 13)

Annexe V

Tableau VI: Prélévements et examens de laboratoires nécessaires a la confirmation du diagnostic
étiologique des diarrhées néonatales [44, 45, 46, 47, 48, 49, 50,51]

Agent Prélévement Examen de laboratoire
pathogéne
Colibacilles Feces - culture en milieu sélectif pauvre (Minca-Isovitalex) puis
sang agglutination sur lame (F5, F41) (en environ 17h)
- ELISA sur féces pour F5 (sensibilité et spécificité > 90%)
- antibiogramme

- la PCR permet de mettre en évidence les geénes stx/ et stx 2
(shigatoxines 1 et 2), les génes d’effacement-attachement et les
genes spécifiques des sérotypes EHEC 026 et 0111 (utilisé dans
les études mais pas en routine)

Salmonelles Feces - bactériologie puis antibiogramme (96h)
Cadavre : iléo-colon, | - sérotypage souche
nceuds lymphatiques | - pas d’intérét de I’examen sérologique




mésentériques, rate,

foie a 4°C
Rotavirus Feces - électrophorese (mise en évidence d’ARN viraux)
Cadavre : iléon - ELISA commercial (Tétravalent®, Vétoquinol, Magny-
Vernois, France)
- test au latex (agglutination de particules de latex)
- mise en évidence des rotavirus du groupe A seulement
Coronavirus Féces - recherche immuno-enzymatique
Cadavre : iléo-colon | - immunodiffusion en gélose
- sensibilité : 106 particules/g
Virus Ecouvillonnage - recherche immuno-enzymatique en 24h
BVD/MD naso-pharyngé - culture cellulaire (délai de 8 & 21 jours)
Sang (pour les IPI - immunofluorescence sur coupes d’organes (1 a 3 jours de
seulement) délai)
Cadavre : iléo-colon,
nceuds lymphatiques,
rate, caillette,
rectum, poumon
(stockage a — 80°C)
Cryptosporidies | Feces - flottaison
- coloration de Ziehl-Nielsen modifiée
- recherche immuno-enzymatique (ELISA, Monofluo®Kit
Cryptosporidium, Sanofi diagnostic, Pasteur, Marnes-la-
coquette, France)
Coccidies Féces Examen direct (recherche d’oocystes en prenant garde aux faux
négatifs pendant la phase aigue de la maladie
Giardies Feéces Examen direct (visualisation des protozoaires)
(Giardia
duodenalis)
Annexe VI

Tableau VII : Protocole de vaccination du premier lot de vaches en expérimentale

N° N° Date IA; Date IA; Primo- Rappel Date vélage

vache | expérimental vaccination Vaccinal

02023 01 1A;:21-06-09 02-11-09 | 03-06-10 18-07-10 V,:07-08-10
1A, :28-06-09
1A;:02-11-09

07011 02 IA;:19-11-09 19-11-09 | 20-06-10 04-08-10 V,:13-08-10

04019 03 IA;:06-10-09 12-11-09 | 13-06-10 28-07-10 V,:19-08-10
IA,:12-11-09

07015 04 1A1:06-11-09 15-11-09 | 16-06-10 02-08-10 V,:23-08-10
1A, :24-10-09 RB
1A3:15-11-09

06001 05 1A;:26-11-09 26-11-09 | 27-06-10 11-08-10 V, :05-09-10

07005 06 IA;:19-11-09 10-12-09 | 11-07-10 26-09-10 V,:18-09-10
IA,:10-12-09




07008

07

1A;:02-12-09
1A;:21-12-09

21-12-09

22-07-10

05-09-10

V,:26-09-10

04025

08

IA;:19-11-09
IA;:02-12-09
IA3:20-12-09
IA,:08-01-10

08-01-10
RB

09-08-10

23-09-10

V,:10-10-10

03009

09

IA;:21-12-09
IA;:11-01-10

11-10-09

12-08-10

26-09-10

V,:14-10-10

06013

10

IA;:06-10-09
IA;:16-01-10

16-01-10

17-08-10

01-10-10

V,:22-10-10

04018

11

IA;:29-01-10

(synchronisée)

29-01-10

30-09-10

14-10-10

V,:04-11-10

07002

12

IA;:29-01-10

(Synchronisée)

29-01-10

30-09-10

14-10-10

V,:05-11-10

06005

13

IA;:02-12-09
IA;:21-12-09
1A3:12-01-10
IA,:03-02-10

03-02-10

04-09-10

18-10-10

V,:09-11-10

04006

14

IA;:06-10-09
IA;:22-01-10
1A;:12-02-10

12-02-10

13-09-10

28-10-10

V,:17-11-10

04003

15

IA;:14-01-10
IA;:23-02-10

23-02-10

24-09-10

07-11-10

V,:29-11-10

06002

16

IA;:02-03-10

(synchronisée)

02-03-10

03-10-10

17-10-10

V,:07-12-10

04004

17

IA;:02-03-10

(synchronisée)

02-03-10

03-10-10

17-10-10

V,:08-12-10

03007

18

IA,:14-01-10
IA,:03-02-10
1A3:22-02-10
1A;:14-03-10

14-03-10

15-10-10

29-11-10

V,:19-12-10

03005

19

IA;:19-11-09
IA;:19-03-10

19-03-10

20-10-10

04-12-10

V,:23-12-10

07016

20

IA;:14-01-10
IA;:28-03-10

28-03-10

29-10-10

13-12-11

V,:07-01-11




Annexe VII
Questionnaire



UNIVERSITE SAAD DAHLAB BLIDA

Faculté des sciences Agrovétérinaires et biologiques

Département des sciences vétérinaires

Enquéte sur les diarrhées néonatales du veau dans la wilaya de Tizi-Ouzou sous forme de
questionnaire distribué aux vétérinaires praticiens s’inscrivant dans le cadre d’un projet de

fin d’études.

Veuillez remplir ce questionnaire en vous basant sur vos constatations du terrain.

e Vétérinaire dans 1a région de @ ... i
1°) Fréquence de diarrhées rencontrées ;

Souvent Trés souvent rarement

2°) Quel est le moment d’apparition de ces diarrhées ?

A/Par rapport a la saison :

Hiver printemps Ete Automne

B/Par rapport al’adge du veau:

e Agésdela7jours

e Agésde7al5jours

e Agésde 15a30jours

C/Par rapport au sexe du veau :

Femelle Male

3°) le type d’élevage ou les diarrhées sont le plus souvent rencontrées :

Stabulation libre

Stabulation semi-entravée

Stabulation entravée




4°) Etat d’hygiéne :

Propre

Propre

> Batiment d’élevage :

Moyen Sale Trés sale
» Veaux:
Moyen Sale Trés sale
5°) Les veaux a la naissance :

Leur prise de colostrum était de :

2h 6h

24h autres.............

Modalité de sa distribution :

Biberon Bidon Sous- mére

Nettoyage et désinfection de I'ombilic :

Oui

Non

6°) les veaux diarrhéiques présentaient des matieres fécales :

> De consistance :

Pateuses

En bouillon Fluide

Autres.............

De couleur:

Verdatre

Jaune paille Blanchatre

Autres.............




7°) face & un veau diarrhéique :

A/Vous suspectez:

Une bactérie W 0111 ST O —————————
Un virus B3 0 51 I —————————
Un parasite =3 2] 0] A —————
Un champignon S5 0] 1] =1 P ——————————————
B/ a) Vous faites un pronostic puis vous traitez ?

b) Vous faites un prélévement puis vous traitez ?

C/Est-ce que vous faites recours au laboratoire ?

Ooul NON

D/Vous instaurez :
> Un traitement symptomatique

» Un traitement étiologique

> Un traitement symptomatique puis étiologique
dans le cas ou vous avez eu recours au labo

8°) Parmi les conséquences engendrées par la diarrhée :

> Déshydratation
» Acidose
A/corrigez vous ces conséquences ? OUI NON
B/Parmi les protocoles thérapeutiques : La fluidothérapie.
> Le choix de réhydratation se fait sur quelle base ?

Enophtalmie pli de peau

Reflexe de succion le tout

» Comment peut on savoir s’il s’agit de :

Déshydratation Hypertonique ?....cccccevieiiiinnnnee
T Hypotonique ?.....ccccveeveeeeeenennn.



> Vous utilisez des solutés :

A/Hypertonique dans QUEl €as P..iueveeeeererececisecienennns
B/hypotonique dans qUEl €88 7. s mmemespas
C/Isotonique dans quel cas ?....ccceeericiiiiiiinnineenns

9°) Apres traitement :

A/Quelle est la fréquence de guérison ?  Faible Moyenne Elevée

B/Aprés combien de jours ?......ccoevinniniinniennnns

C/y’a-t-il eu mortalité ?

Ooul NON

Si oui, avec quelle fréquence ?

Faible Moyenne Elevée

10°) Est-ce que vous faites des préventions contre les diarrhées néonatales ?

Ooul NON

> Quels sont les vaccins ULIlISES P...eueniivuiiiieieieiieeeriee e e e ennes

> Connaissez-vous le « TRIVACTONG » ?

Oul NON

» L’avez-vous déja utilisé ?

Oul NON

Sioui :

Par convention étatique

Privé

11°) Avez-vous enregistré des cas de diarrhées chez les veaux nouveaux nés aprés

vaccination des meéres ?

Oul NON




Si oui :

a)Quel age avaient ces veaux ?

> 1a7jours

» 7al5jours

» 15a30jours

» Plusde 30 jours

b) Ces veaux présentaient-ils les mémes formes de diarrhées de point de vue :
consistance et couleur ?

Ooul NON

12°) Quelles sont vos suggestions concernant la prévention contre les diarrhées néonatales

du veau dans nos élevages ?

« MERCI POUR VOTRE CONTRIBUTION »
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