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Résumé

RESUME

La diarrhée néonatale est une cause majeure de mortalité chez les veaux de moins d’un mois.
Il s’agit d’un syndrome a étiologie complexe et multifactorielle. En plus de I’influence de
divers facteurs environnementaux, nutritionnels, physiologiques et de gestion ; les agents

infectieux capables de causer la diarrhée chez les nouveaux nées sont nombreux.

Un questionnaire distribué aux vétérinaires praticiens opérant dans les Wilayas de Bouira et
de Tizi ouzou a fait I’objet de notre enquéte qui a permis d’évaluer I’importance des diarrhées
néonatales chez la clientéle rurale et d’apprécier le taux de morbidité qui est de 78% au
niveau de ces deux régions, et d’étudier les principaux facteurs prédisposant aux diarrhées
néonatales. Les pratiques d’élevage exercé par les éleveurs et les conduits thérapeutiques

instaurées par les vétérinaires praticiens ont été étudiées.

Mots clés :

Enquéte — Diarrhées néonatales — Veau.



SUMMARY

The neonatal diarrhea is a major cause of mortality in calves less than one month. It is about
a syndrome in complex and multifactorial etiology. Besides the influence of divers
environmental, nutritional, physiological factors and management; the infectious agents able

of causing the diarrhea to new born are numerous.

A questionners distributed to the veterinarians practitioners operating in countries Bouira and
Tizi ouzou made the object of our survey which allowed to evaluate the importance of the
neonatal diarrheas to the rural clientele,to appreciate the rate of morbidity that it was 78% at
the level of these two countries, and to study the main factors predisposing to the neonatal
diarrheas. The practices of breeding exercised by the breeders and the therapeutic conduits

established by the veterinarian’s practitioners were studied.

Keywords :

Diarrhea- questionners- calves.
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INTRODUCTION




Introduction

INTRODUCTION

La naissance pour le jeune bovin constitue une étape particuliére, au cours de laquelle le foetus
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 : ¢’est la
période néonatale, ce dernier commence & respirer, a ingérer le colostrum maternel, qui lui
apportera les immunoglobulines, dont il est totalement dépourvu avant d’arriver au stade

adulte.

En Algérie, les diarrhées néonatales du veau représentent un des facteurs de morbidité et de

mortalité néonatale les plus fréquents et les importants en élevage bovin avec un taux de 67%.

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 capables d’entrainer une diarrhée sont nombreux. Les agents
pathogénes les plus fréquemment décrits sont les virus (Rofavirus et Coronavirus
essentiellement), les bactéries ( les différentes souches d’E. coli et salmonelles) et les

protozoaires ( cryptosporidies et coccidies).

L’issue de cette diarrhée peut étre mortel ou favorable avec une convalescence longue
accompagnée d’une diminution de croissance d’ou I’intérét d’une enquéte epidemio- clinique

pour mettre en ceuvre des mesures préventives et thérapeutiques.

Les pertes économiques qui en découlent sont assez importante, elles sont liées aux taux élevé

de mortalité, au retard de croissance mais aussi au frais de traitement et de prévention.
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CHAPITRE I :

Généralité

1. Anatomie de I’intestin

L’intestin est la partie du tube digestif qui commence du pylore et se termine a I’anus. Chez le
veau, il est peu développé en raison du faible volume du rumen. I se projette presque sur
toute 1’étendu du flanc gauche depuis le rein jusqu’a la paroi abdominale. A droite, il occupe
une place trés restreinte du fait de la présence de la caillette (Vailard ef al., 1983)

L’intestin se compose de deux portions :

e L’intestin gréle : qui fait suite a I’estomac. On lui reconnait trois segments
successifs inégaux duodénum, jéjunum et I’iléon.

e Le gros intestin : qui fait suite a I’intestin gréle et se termine a I’anus. Il est devisé
en trois segments successifs : le caecum, le colon et le rectum (Baron, 1996).

2. Histologie de I’intestin
Histologiquement, la paroi intestinale comprend (Figure 1) :
*La muqueuse : Elle-méme constitué de :

e la muscularis mucosité : qui favorise les mouvements des villosités par sa contraction ;

e lalamina propria : support a I’épithélium qui contient les éléments vasculo-nerveux,
ainsi que les cellules impliquées dans les fonctions de défense (lymphocytes et
€osinophiles) ;

e [’épithélium : qui constitue les cryptes et les villosités.

*La Musculeuse : Elle est formée de deux couches (Hinsberger, 2004).

e circulaire interne responsable de contractions segmentaires.
e longitudinale externe qui assure des contractions pendulaires.

* La séreuse : C’est un tissu de soutien, d’emballage et de liaison vasculo-nerveuse de

I’intestin. Elle est composée de tissu conjonctif lache contenant du tissu adipeux (Letellier,
1979).
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En (1) ropre fon tridi ¥ fie de In paro intestinale famant apparaitre Magencenwent de ks
musculeuse, de la muqueuse ot des deux plexus de innervation intrinsdque,

Ea (2),schénu plus détaille de s muqueuse, menam on évidence la musculans mucosag, 13 iaming
propria ot Pépithéliom.{ &"aprés BRUGERE. H, .1983)

Figure 1: représentation tridimensionnelle la paroi intestinal (Brugere, 1983).
3. L’ immunité chez le veau nouveau-né
3.1. Immunité passive

3.1.1. Transmission par voie transplacentaire

A la naissance, le veau est agammaglobulinique. Il n’existe en effet pas de transfert
d’anticorps mére-feetus chez les espéces a placentation épithéliochoriale.

(Kaaechenbeek,1993).
3.1.2. Transmission par le colostrum

Le colostrum est la premiére sécrétion lactée chez les mammiféres. C’est un liquide
visqueux, de saveur dcre, de couleur jaune ou brune due a sa forte teneur en caroténe. Il se
caractérise surtout par sa forte proportion en immunoglobulines qui peuvent atteindre jusqu’a

50% des protides totaux, (Derivaux et Ectors,1980).

25K
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Les Ig apparaissent dés le dernier mois de gestation. Les études ont montrés que sur une
population de veau nourris avec un colostrum a faible taux d’Ig , la morbidité était de 100% et

la mortalité de 55%, (Dardillat,1982).

Tableau I : Concentration (mg /ml) des isotypes des anticorps bovins dans le sérum, le lait et

le colostrum (Thiry et al.,2002)

IgM Ig G1 Ig G2 Ig A
Sérum 3,05 11,2 9,2 0,37
Lait 0,09 0,58 0,01 0,08
colostrum 6,77 46,4 2,87 5,36

L’efficacit¢ de 1’absorption intestinale est un facteur déterminant pour le transfert de
I’immunité’ au veau. Elle dépend a la fois du délai entre la naissance et la prise du colostrum

et la nature des immunoglobulines (Laurent ef al., 2002).

la capacité d’absorption par I’intestin peut diminuer rapidement et complétement trois jours

apres la naissance (pery et al.,1977).

Role du colostrum

Les anticorps de la phase colostrale (1°° semaine de lactation) sont prépondérants dans
I’immunité intestinale. Une fois que les immunoglobulines maternelles atteignent la
circulation sanguine, ils seront utilisés pour combattre les infections (Fecteau, 2002). Passé les
24 premieres heures, les IgG colostraux ne traversent plus la barriére intestinale .Cependant,
ils interviennent localement pour protéger 1’épithélium intestinal des différentes attaques

bactériennes (colibacilles) et virales (Rotavirus et Coronavirus) (Constable, 2004).
3.1. Immunité active

Le colostrum ne contient pas seulement des immunoglobulines, on y retrouve aussi de la
lactoferrine , de la lactoperoxydase et une activité lysosomiale, qui offrent une protection
non spécifique contre les infections (Navetat et al.,2002). L’immunité acquise n’apparait

qu’au bout de 15 jours a 3 semaines (Hani ,2003).

2[]<
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Chapitre I1 :

Les diarrhées néonatales chez le veau

1. Définition de la diarrhée néonatale

La diarrhée est définie comme €tant un syndrome indiquant une sécrétion intestinale

d’eau et d’électrolytes trop élevée. Ou encore I’évacuation fréquente de matiéres fécales trop
liquides (Fecteau, 1998 ; Rollin, 2002).

Chez le veau diarrhéique, en I’absence de réhydratation. Ces pertes d’eau peuvent mettre en

péril la vie de I’animal, (Bywater et Logan, 1974).

2. Mécanisme des diarrhées néonatales

A T’état normal, les mouvements liquidiens sont trés importants. au niveau intestinale. Chez
un veau sain, chaque jour, environ 100 litres d’eau sont absorbés, une quantité voisine est
sécrétée. Il en résulte une absorption nette d’environ 3 a 4 litres, (Fecteau, 1998 ; Rollin,
2002).

La diarrhée résulte essentiellement d’un déséquilibre du phénoméne d’absorption-sécrétion de
I’eau et des €lectrolytes soit par diminution de I’absorption (diarrhée de malabsorption) ou par
augmentation de la sécrétion (diarrhée par hypersécrétion) (Smith, 2009).

En effet, il se produit une rupture de 1’équilibre entre les entrées et les sorties, avec pour
conséquence une déperdition de liquides, qui se caractérise d’un point de vue clinique par
I’augmentation du volume des matiéres fécales émises et par la diminution de leur teneur en
mati¢res séches. En moyenne un veau sain de 50Kg doit rejeter en moyenne 300 g de matiéres
fécales par jour a 25% de maticres séches.

A noter que lors de colibacillose entérotoxinogéne, un veau peut perdre jusqu'a 13% de son
poids vif en eau en 24 heures, (Roussel, 1993).

D’autres phénomeénes peuvent y contribuer comme la perturbation de la motilité intestinale et

I’augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale :

* Augmentation des sécrétions intestinales

Les diarrhées sécrétoires sont dues a I’action des toxines bactériennes sur le systéme nerveux
entérique. En I’absence de lésions des muqueuses, on observe surtout une augmentation de la
sécrétion de Cl” et HCOs- vers la lumiére intestinale et une diminution de I’absorption du

NaCl (Vallet, 2006). Le systéme de transport couplé du Na* et du glucose reste par contre
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fonctionnel et permet une excellente opportunité de leur administration dans les solutions
réhydratantes orales pour accroitre 1’absorption d’eau (Roussel et Brumbauch, 1993).Les
médiateurs inflammatoires (histamine, sérotonine et prostaglandines) libérés lors d’entérites
sont également, eux-mémes responsables de la sécrétion de Na', Cl” et HCO3™ (Roussel et
Brumbauch, 1993; Vallet, 2006).

*Diminution de ’absorption

Le syndrome de maldigestion-malabsorption peut potentiellement étre induit par tous les
agents infectieux a tropisme intestinal mais également, par de nombreux antibiotiques
administrés par voie orale (Rollin, 2002).

De plus, I’accumulation des substances non digérées dans le gros intestin peut engendrer une
fermentation excessive modifiant la flore intestinale ce qui provoque une dégradation
anormale des nutriments (Dufrasne, 2003). Les produits de fermentation et notamment 1’acide
lactique attirent I’eau dans la lumiére du tube digestif, du fait de leur effet osmotique, ce qui
exacerbe la diarrhée (Ravary ef a.l, 2006).

*Perturbation de la motilité intestinale

La perturbation du profil moteur normal du tractus digestif participe a la pathogénie des
gastro-entérites néonatales, mais presque toujours dans le sens d’une hypomotricité. Il est en
général admis que I’hypermotricité est rarement une cause suffisante de diarrhée et que les
médicaments qui inhibent la motilité intestinale sont globalement peu indiqués pour le
traitement des diarrhées (Roussel et Brumbauch, 1993; Rollin, 2002).

* Augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale

L’augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale est assez caractéristique de
I’inflammation provoquée par les salmonelles et les cryptosporidies mais tous les agents
pathogeénes peuvent entrainer un certain degré d’inflammation de I’intestin (Rollin, 2002).

3. Conséquences de la diarrhée

Les conséquences de la diarrhée sont : la déshydratation, les troubles métaboliques et les
pertes et déséquilibres €lectrolytiques. Elles sont responsables des signes cliniques observés et
de nombreux cas de morts (Dufrasne, 2003).

3.1. La déshydratation

La déshydratation est I’'une des modifications principales consécutives aux diarrhées
néonatales. Elle est essentiellement extracellulaire (Navetat ef al., 2007), diminuant le volume
plasmatique de 30 a 40% alors que I’hématocrite peut atteindre 50% (30% dans les
conditions normales), ce qui peut entrainer un état de choc hypovolémique qui aura pour

conséquence notamment une augmentation de 1’urémie (par diminution de la diurése) et une
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augmentation de la glycolyse lactique au niveau des tissus hypoperfusés (Guatteo, 2004).
Cependant, la déshydratation du compartiment extracellulaire ne concerne pas uniquement
I’eau, les électrolytes qui s’y trouvent sont en effet perdus en méme temps que 1’eau et
particulierement le sodium (Rollin, 2002). La déshydratation peut étre donc hypotonique,
isotonique ou hypertonique chez le veau diarrhéique.

La déshydratation extracellulaire de type hypotonique est la conséquence principale
rencontrée dans les cas graves comme les colibacilloses entérotoxinogenes ou la diarrhée est
caractéris€e par une perte en sodium aux dépends du milieu extracellulaire suivie d’un
mouvement de I’eau vers le milieu intracellulaire (Smith, 2009). La déshydratation isotonique
ou hypertonique est peu fréquente. Cette derniére est rencontrée dans les cas de diarrhée
chronique ou juste avant la mort de ’animal (Berchtold, 2009).

o Evaluation du degré de déshydratation

Le degré de déshydratation est évalué grace a ’examen clinique (tableau II). En effet, la
quantité d’eau perdue lors de la diarrhée est estimée en se basant sur certains critéres comme
la persistance du pli de la peau, I’état de la gencive et I’aptitude a se lever ou a téter et
d’autres (Navetat, 1993; Kehoe et Heinrichs, 2005)

Tableau II: Evaluation des différents stades de déshydratation chez le veau diarrhéique

(Navetat, 1993)

Déshydratation Légeére Modérée Grave

Perte pondérale % |2,5a5 6al0 >10

Pli de peau : retour | Instantané Quelque secondes | > 30sec

a la normale

Globe oculaire Normal Enfoncé Trés enfoncé
Cornée Humide +humide Seche
Bouche Humide/chaude | Gluante ou séche | Séche,froide,cyanosée
Reflexe de succion | Normal Diminué Absent
Extrémités des Chaudes Froides Glacées
membres

Etat général Debout Décubitus Coma
Température >38°5 38°5 <38°5
centrale

SIS
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3.2. Les troubles métaboliques

3.2.1. 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 général,

I’acidose augmente en sévérité avec la durée de la diarrhée (Rollin, 2002 ; Berchtold, 2009)

Les facteurs responsables de cette acidose sont (figure III) :

- La perte du bicarbonate au niveau du tube digestif ;

-la production d’acide lactique (L-lactate) dans les tissus périphériques hypoperfusés ;

- La diminution de I’excrétion des ions H' sous I’effet de la diminution de la diurése ;

- la production par les bactéries digestives de D-lactate (Omole et al., 2001; Dufrasne, 2003)

qui semble étre I’élément le plus important dans la pathogénie des acidoses, et est le
responsable majeur des signes cliniques. Il est rencontré également chez des veaux trés

faiblement déshydratés et parfois méme en absence de la diarrhée. C’est le cas des gaétro-

entérites paralysantes (Naylor et al., 2006 ; Lorenz, 2006 ; Navettes et al., 2007

I-» I Muscle | ———— Acide lactique e __1... Foie
Hypoxie \

t Glucose
Réduction du Réduction de la diurese (ou CO2)

volume plasmatique et de 'elimination des —»
T ions H+ \—.
Déshydratation H,0 Na' K* CI HCO3 TEEER

extracellulaire l l

I 7 Intestin I

Figure III : Mécanisme d’apparition de ’acidose (Dufrasne, 2003).

3 .2.2. L’hypoglycémie

Lors des premiers stades de la diarrhée, la glycémie reste inchangée (0,8 & 1 g/dl). Toutefois,
lorsque I’acidose et la déshydratation s’aggravent et perdurent, une hypoglycémie sévére peut
apparaitre. Celle-ci est due a la diminution de la consommation du lait, volontaire ou forcée,
la réduction de I’absorption et aux besoins énergétiques accrus pour transformer ’acide
lactique en glucose. La glycémie peut baisser dans les diarrhées trés graves au dessous de
0,5g/d1 (Guatteo, 2004 ; Ravary et al., 2006).
3.2.3 L’urémie
Lors de diarrhées, les taux d’urée sanguins peuvent étre cinq fois supérieurs a la normale.
L’augmentation de I’urémie est due d’une part au catabolisme des protéines corporelles,

d’autre part & une forte diminution de I’excrétion rénale de ’urée (Navetat, 1993).
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I1 semble d’ailleurs que I’¢lévation de 1I’'urémie soit une des modifications les plus
précocement observable et par ailleurs, la plus difficile a faire disparaitre totalement. Lors
d’états hyperurémiques, la récupération par la réhydratation est parfois lente (Dufrasne,
2003).

3.3. Les déséquilibres électrolytiques

Il a été montré que le résultat des déséquilibres électrolytiques lors de diarrhées était une
diminution intra et extracellulaire des ions Na" et une augmentation de la concentration
extracellulaire du K" associée a une diminution de sa concentration intracellulaire (Dufrasne,
2003), :

L’hyperkaliémie est le trouble électrolytique le plus important. Elle se développe en fait
parallelement a ’acidose, Le déséquilibre fait suite a la sortie obligée des ions K+ hors des
cellules pour respecter 1’électro neutralité lorsque les ions H+ y pénétrent (Rollin, 2002).
L’hyponatrémie est généralement le résultat des pertes fécales lors des diarrhées sécrétoires
(Berchtold, 2009), alors que la chlorémie évolue en général proportionnellement aux teneurs
plasmatiques en sodium (Smith, 2009).

3.4. Bactériémie, septicémie et endotoxémie

Lors des diarrhées néonatales, on assiste a une prolifération importante des coliformes dans
I'intestin gréle quel que soit ’agent causal (Constable, 2004). Cette prolifération
s’accompagne d’une altération de la fonction intestinale et un endommagement
morphologique augmentant les risques de bactériémie qui représente une conséquence
fréquente des diarrhées néonatales (Naylor ,2003 ; Berchtold, 2009).

4. Etiologies

4.1. Facteurs favorisants

4.1.1. Facteurs liés a la mére
4.1.1.1. L’age

La quantité d’anticorps produits par les primipares est 50-70% plus faible que chez les multipares
(Vallet ,1983).
4.1.1.2. L’hérédité

Certains travaux ont montré le réle du taureau dans la transmission de la fragilité vis-a-vis des

diarrhées; surtout ceux ayant effectué des saillies pendant une longue période. (Hani, 2003)
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4.1.1.3. L’état de santé de la mére

Toute affection (maladie chronique, parasitisme, etc.) a un retentissement direct sur la vitalité
du veau a la naissance et sur la composition du colostrum. En effet, 50% des veaux vivants
meurent de diarrhée avant un mois lorsque les meres sont malades, 2,2% seulement lorsque

les méres ne présentent pas de signes cliniques, (Metton,1997).
4.1.1.4. L’alimentation

La qualité de la sécrétion du colostrum contréle la résistance seconde du veau, spécifique ou
non. (Walter ,1970). Ainsi qu’une distribution précose du colostrum (dans les 6 premiéres
heures ) en quantité suffisante apporte les immunoglobulines assurant une protection
immunitaire immédiate du veau pendant les deux a trois premiere semaines de vie, ceci limite

les affections néonatales et réduit , par conséquent, le taux de mortalité (Metton, 1997).

Les carences en énergie, azote, vitamines et oligo-éléments tels que le zinc, ont une influence
sur la composition du colostrum et notamment sur sa teneur en immunoglobulines (Tainturier
et Bezille, 1981). Ces carences ont aussi des répercussions néfastes sur la vache elle-méme
par le manque de tonicité de 1’utérus au moment du vélage (Vallet ,1990).

La suralimentation, en perturbant les fonctions hépatorénales maternelles, est aussi néfaste

que les carences (Tainturier ef al., 1981).

4.1.1.5. Le tarissement

L’absence du tarissement chez la vache laitiére entraine une perte en anticorps par le lait et
donc une diminution de la concentration du colostrum au moment du vélage (Bensouilah,
1978).

4.1.1.6. La mise-bas

La mortalité des veaux issus de vélages difficiles est 3 a 4 fois plus importante que la
mortalité des veaux issus de vélage sans aide ou avec une aide facile (Vallet, 2000).

Le non respect des régles d’hygiénes pendant la mise bas favorise la contamination du produit
par les germes microbiens (Tainturier ef al., 1981).

4.1.1.7. L’allaitement

Le manque d’hygiéne de I’allaitement favorise la prolifération de la flore pathogéne qui
ensemence le tube digestif de la nouveau-née méme que la distribution du lait sans contrdler

la qualité. Provoque un déséquilibre et ouvre la porte & une complication microbienne par




Partie bibliographique
“

diminution de sa résistance (Dridi, 1987).

4.1.2. Facteurs liés au veau

4.1.2.1. La race

Les infections néonatales du veau, trés fréquentes dans les races de boucherie sont
actuellement devenues trés importantes dans les troupeaux laitiers (Tainturier, 1976).
4.1.2.2. L’age

La réceptivité est maximale au cours des quatre premiers jours de vie, elle diminue ensuite
pour disparaitre a partir de I’dge d’un mois (Trainturier, 1976) .A cet 4ge, la mortalité est 34
fois plus €levée qu’au cours du 2°™ mois (Mornet ef al., 1977).

4.1.2.3. L’individu

Les males sont deux fois plus sensibles que les femelles (25% de mortalité contre 10%).De
méme que les veaux anoxiques sans force, incapables de se lever, deviennent un terrain
fragile pour les infections ( Trainturier, 1976).

4.1.3. Facteurs liés au milieu extérieur

4.1.3.1. L’hygié¢ne

Cela concerne aussi bien I’hygiéne générale des locaux que des détails d’une extréme
importance tel que la désinfection du cordon, la propreté des tétines et des seaux d’allaitement
(Metton , 1997).

4.1.3.2. Les batiments et techniques d’élevage

Le batiment représente 1’élément le plus important de I’élevage. (Vallet ,1982) affirme que
les maladies tout en restant dépendantes de 1’alimentation des méres sont surtout liées aux
conditions de logement.

4.1.3.3. L’ambiance

La sensibilité et la réceptivité des veaux sont également conditionnés par les facteurs

d’ambiance du logement : température, humidité et vitesse de 1’air ambiant (Lorenz, 2006).

4.1.3.4. La densité

La transmission est facilitée lorsque I’espace disponible est réduit (surface, volume) : lors de
la présence simultanée d’un nombre important de veaux, lors de la coexistence d’animaux
d’ages différents et lors d’introduction de veaux venus de I’extérieur (Lorenz, 2006).

4.1.3.5. La saison

La période hivernale est propice aux diarrhées car elle est en rapport avec la date de vélage ;

la maladie explose lorsque il y a une population importante de jeune animaux (Metton ,1997).

ZI 11 Z
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4.2. Facteurs déclenchant

4.2.1. Diarrhées d’origine infectieuse

4.2.1.1. Diarrhées d’origine bactérienne

Les colibacilles, les salmonelles et les clostridies sont les principaux agents étiologiques
bactériens des diarrhées chez le veau nouveau-né (Ravary , 2006).

4.2.1.1.1. Les colibacilles

*Généralité

Les colibacilles sont des bactéries Gram négatif, mobiles, non sporulés, aéro-anaérobie
facultatifs (China et Goffaux,1999 ; Bouguenec et Bertin, 1999 ; Pilet et Bourdon, 1987). IIs
constituent la principale étiologie infectieuse du syndrome septicémie - diarrhée du veau
(Teinturier et Bezille, 1981).

Echerishia coli est a I’ origine de 50% des diarrhées du veau de moins de 4 jours (Metron,
1997) ou la réceptivité est maximale, puis elle diminue pour disparaitre a 1’Age d’un mois
(Fassi, 1988).Elle est encore de nos jours une cause importante de morbidité, de mortalité des
jeunes veaux et de pertes économiques dans tous les types d’élevages bovin (Mainil, 2000). I
existe une grande diversité en ce qui concerne ses pouvoirs pathogeéne, antigéne et
immunogene. De nouveaux termes ont fleuri ; faisant référence a la pathogénie (E. coli
septicémique ou E. coli enterotoxémique), aux Iésions (Attaching Effacing E.coli (AEEC),
Entero Aggregative E .coli(E.A.E.C)) et aux toxines produites (Entero Toxigenic
E.coli(E.T.E.C) et Vero Toxigenic E.coli (V.T.E.C)). La contamination est oro-fécale et
I’excrétion fécale peut durer 7 jours (Vallet, 2006).

* Facteurs de pathogénicité

Les colibacilles hétes normaux de I’intestin, ne provoquent normalement pas de maladies.
Cependant ils possédent un potentiel pathogéne qui s’exprime dans certaines circonstances, ce
qui en fait des pathogénes opportunistes (Oussaid Mouhamed et al., 1996).

Les infections digestives causées par E. coli chez le veau revétent 02 formes :

e Forme septicémique: lors de [I’insuffisance de I’immunité passive (immunité
maternelle), les colibacilles se multiplient de fagon rapide dans le tube digestif,
franchissent la paroi, atteignent les ganglions mésentériques puis passent dans la
circulation sanguine et sont disséminés dans les déférents organes. Cette forme se
caractérise par 1’abattement, une hyperthermie liée a la libération d’endotoxines et un
¢tat de choc pouvant conduire a la mort (Anonyme ,1996 ; Navetat ef al., 1997).

e Forme entérique : il s’agit 14 des deux caractéristiques majeures des E.T.E.C:

ST
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- une structure particuliere des enveloppes bactériennes K99 : il s’agit en fait de
fimbrae, véritable treillage entourant la bactérie et permettant aux colibacilles de se
fixer aux enterocytes et de s’y multiplier activement sans &tre entrainés par le transit
intestinal.

- une toxine responsable des pertes hydriques et électrolytiques dans la lumicre
intestinale. Cette toxine est produite au contact direct des entérocytes de 1’intestin
gréle, et en quantité d’autant plus importante que le nombre de colibacilles est plus
éleve (Buguin G,2004 ; contrepois et al.,1978).

E.coli a deux entérotoxines, une thermolabile (TL) et une autre thermostable (TSa et
TSb). Chez les bovins, seules I’enterotoxine thermostable (TSa) est rencontrée
(Contrepois,1982).

L ’entérotoxines TS induit une sécrétion nette d’eau et d’électrolytes(Na+, K+, Cl-)
vers la lumiére intestinale, aprés contact avec la muqueuse intestinale, se liant a la
bordure en brosse, elle entraine une augmentation de Ca>* a I’intérieur des cellules, qui
forme un complexe avec le calmoduline, le complex activé qui en résulte stimule les
protéines kinases qui activent les transports membranaires d’eau et d’ions

(Dufrasne,2003).

Photo 1 : Colibacillose a germe enterotoxinogeéne ( Vellet et al,. 2003)
*Tableau clinique et lésions
On note une diarrhée pateuse a aqueuse et profuse, de couleur variable (jaune pale a blanc),
avec des bulles de gaz et parfois des gouttes de sang a I’examen clinique (Navetat, 2002). Des
douleurs abdominales sont possibles, accompagnée de syndrome de déshydratation plus au
moins intense chez le veau d’un & quinze jours. La mort survient en quelques heures a
quelques jours (Vallet ,1983). L’autopsie ne réveéle que des lésions de 1”’intestin gréle et

jamais de 1ésions de septicémie (Mornet, 1983).
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4.2.1.1.2. Les salmonelles

Ce sont des bactéries Gram négatif appartenant a la famille des enterobacteriaceae dont,
comme I’appellation le suggére, ’habitat naturel est le tube digestif des vertébrés. Les deux
principaux sérotypes représentant 94% des isolements sont: Salmonella Typhimurium et

Salmonella Dublin (Marterl et Moulin, 1983).

Photo 2 : veau atteint de salmonellose,abattement intense, hyperthermie et diarrhée trés
nauséabonde (vallet et al., 2003)

o La forme néonatale se déclare sur des animaux 4gés de 1 & 2 jours, surtout sur les races
allaitantes. Le veau présente un syndrome fébrile accompagné d’une diarrhée
précédant des rechutes mortelles suite & une bactériémie, accompagnée d’arthrite ou
de pneumonie.

e La forme aigué¢ typhique est fréquente, elle touche surtout les veaux
d’allaitement en €levage industriel, 4gés de 10 a 20 jours. Les symptdmes généraux
sont ceux d’un tuphos avec de I’hyperthermie (40 a 41°C) précédant de 24 jours
’apparition d’une diarthée nauséabonde, glaireuse, muqueuse, généralement
hémorragique. Parfois la fibrine peut former un moule interne et plus rarement des
débris de la muqueuse intestinale sont excrétés. Il faut souligner la grande
contagiosité de cette forme de salmonellose. Le veau présente des coliques. Le choc
endotoxinique, les coliques et la déshydratation consécutive & la diarrhée tuent 90%
des veaux en 1 & 7 jours.

e La forme subaigiie touche les veaux d’un mois, un peu plus résistants. Les
symptomes ne sont pas caractéristiques. L’animal est maigre, prostré, avec une
diarrhée mastic jaune. Le veau souffre souvent de complications articulaires.

L’évolution est également mortelle (Marchal , 1997).
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4.2.1.1.3. Les clostridies

Ces bactéries sporulées a Gram positif, anaérobies strictes sont rarement isolées.Clostridium
Perfringens qui touche les veaux agés de 0 a 4 jours, provoque par un mécanisme voisin de
celui des souches entérotoxinogénes, une entérite a tendance nécro-hémorragique.
Clostridium Sordelli peut lui aussi provoquer une entérite hémorragique (Metton, 1997).
4.2.1.2. Diarrhées d’origine virale

Les diarrhées d’origine virale du jeune veau présente une dominante pathologique dans les

elevages.Certains virus semblent jouer un role important (Rotavirus et Coronavirus) alors

que d’autressont beaucoup moins isolés (Parvovirus, Calcivirus, Bredavirus).

4.2.1.2.1. Les Rotavirus

*Généralités

L’existence de ce virus a été mise en évidence par Medus en 1969 par observation directe de
particules virales dans les feces d’un veau diarrhéique. Le Rotavirus posséde une double
capside qu’il le rend résistant dans le milieu extérieur (Larrot ez al., 2005), ce qui fait de lui une

source importante de contamination dans les élevages, En revanche, ces virus sont thermosensibles

(Whitlock, 1992).

photo 3 : Diarrhée blanche a Rotavirus (Roger blowey et david, 2006 )

*Pathogénie

La pénétration se fait par voie orale. Le virus migre vers I’intestin ou se trouvent les cellules
cibles (Sherrer et Laporte, 1983). Le premier site de multiplication virale est constitué de
cellules épithéliales différenciées des villosités de I’intestin gréle, ces cellules sont remplies
d’antigénes viraux. La multiplication virale provoque la lyse de ces cellules, donc le

raccourcissement des villosités et I’hyperplasie des cryptes intestinales. Le virus se dissémine
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localement dans le tube digestif et provoque des 1ésions restreintes a ’intestin gréle (Larrot et

al., 2005).

*Epidémiologie

Les Rotavirus sont les plus souvent rencontrés chez les veaux dgés de 4 a 14 jours (néonatalogie du
veau). Ils provoquent une affection généralement bénigne mais la possibilité d’une infection mixte
virus/virus ou virus/bactérie (avec E. coli notamment) peut aboutir & des syndromes graves entrainant
une déshydratation prononcée et la mort de I’animal (Scherrer et Laporte, 1983). Le veau émet des
quantités importantes de virus dans le milieu extérieur. Un virus trés résistant, reste infectieux pendant
plusieurs mois dans un environnement frais et humide.

De plus, les adultes subissent des réinfections inapparentes. Des animaux sains, jeunes et adultes,
peuvent étre porteurs asymptomatiques et contribuer & maintenir I’infection dans un troupeau. La
transmission s’opeére d’une maniére horizontale, et tous les veaux d’un méme local sont infectés trés
rapidement (Etienne, 2000).

*signes cliniques

On retrouve une diarrhée pateuse a liquide, marron avec présence d’éléments visqueux (Barberet,
2005), de I’anorexie, de I’abattement, un amaigrissement et une sensibilité aux infections pulmonaires
chez les veaux guéris (Woode, 1978).

la nature de la diarrhée dépend autant de la présence d’infections secondaires concomitantes (Etienne,
2000).

*1ésions

Le Rotavirus entraine la destruction des entérocytes (Mammette, 2002). Ainsi les villosités
intestinales apparaissent atrophiées avec exfoliation progressive des cellules épithéliales présentes &
leur sommet. L’épithélium prend un aspect cuboide avec des entérocytes fréquemment vacuolisés et
un rapport villosités/cryptes diminué (Brunet, 2004). Les cellules épithéliales des cryptes ne
contiennent jamais un virus détectable, que se soit par microscopie électronique ou par
immunofluorescence et ce quelque soit le stade de I’infection (Hani, 2003).

4.2.1.2.2. Coronavirus

*Généralités

Le Coronavirus est un virus & ARN monocaténaire appartenent a la famille des Coronaviridae. 11
infecte uniquement I’espéce bovine. Il n’existe qu’un seul sérotype (Dufrance, 2001). Il est moins
résistant que le Rotavirus dans le milieu extérieur. Ce virus cubique et enveloppé posséde trois
glycoprotéines : la protéine de peplomére, ’hémagglutinine et la protéine transplacentaire. Le virus
possede une affinité pour les entérocytes du colon et beaucoup plus pour les villosités intestinales

(Laporte, 1983 ; Sharpee et al,1976 ;Thiry, 2000).
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Photo 4 : Diarrhée sanguinolente a Coronavirus (Vallet et al,2003)
*Pathogénie
L’infection se produit essentiellement par voie orale. Les sites primaires d’infections virales sont les
cellules épithéliales différenciées des villosités de I’intestin gréle et du colon. Qui se détachent et sont
remplacées entierement par des cellules immatures (provenant de la crypte) qui ne possédent pas leurs
propriétés de digestion et d’absorption (déficit enzymatique). La villosité dans son ensemble est
atteinte par des lésions provoquant une diarrhée plus grave que celle causé par le Rotavirus bovin
(Etienne, 2000).
*Epidémiologie
Comme pour les Rotavirus ces infections touchent surtout les jeunes animaux agés de 1 a 3 semaines,
le plus souvent pendant I’hiver (Mebus, 1978 ;Naylot, 1990). La morbidité est de 100% et la mortalité
est de 60 a 75% (Dassonville, 1979). La sévérité de la maladie dépend de 1’4ge du veau et des agents
infectieux associés (Vallet, 2006).
Bien souvent les rescapés deviennent des infectés chronique et demeurent des sources permanents de
virus pour leurs congénéres (Deas et al., 1981).
*signes cliniques
Diarrhée a aspect glaireux, voire sanguinolent qui persiste 1 a 2 jours (Barberet et al, 2005),
accompagnée classiquement d’une anorexie, d’un abattement et d’une déshydratation qui peut étre
mortelle (Mebus, 1978 ; Torres et al., 1985).
*1ésions
Pas de lésions macroscopique caractéristique, seul les lésions d’entérites catarrhales aigues sont
observés (HANI, 2003). Histologiquement, les coronavirus altérent principalement la totalité des
villosités Intestinales, les lésions observées sont principalement au niveau du gros intestin et des

nceuds lymphatiques mésentériques (Vallet, 2006).

Les Coronavirus sont également souvent retrouvés dans les pus ou le liquide bronchique lors de

pathologie respiratoire.

N
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4.2.1.2.3. Autres virus

Avec I’amélioration des méthodes de diagnostic, de nombreux virus ont été isolés dans les feces des
veaux atteints de diarrhée. Certains virus ont une affinité stricte pour le tube digestif (Calcivirus).
D’autres, aprés une phase de virémie, se localisent a différents appareils dont 1’appareil digestif c’est
le cas des Adenovirus, Enterovius, Reovirus et Parvovirus (Moussa et al,1983 ; Snodgrass,1986).
4.2.1.3. Diarrhées d’origines parasitaires

Plusieurs parasites peuvent provoquer une diarrhée néonatale chez le veau, ils appartiennent a deux
groupes :

*les protozoaires : Coccidies et Cryptosporidies.

*les helminthes : Ascaris et strongles (Berangere, 2006).

4.2.1.3.1. Cryptosporidiose du veau nouveau-né

*Généralité

La cryptosporidiose est une maladie parasitaire causé par un Cryptospridium parvum, protozoaire
ubiquiste et peu spécifique de la famille de Cryptosporidae (Naciri et al., 2000). Cryptospridium muris
fut décrit par Evnest Edward Tyzzer en 1907 a partir de 1’épithélium gastrique d’une souris de
laboratoire, Cryptospridium parvum fut ensuite isolée de 1’épithélium intestinal de la souris par le
méme chercheur (Bourguin, 1996).

*Cycle biologique

Comprend une phase de reproduction asexuée (schizogonie), une phase sexuée (gamétogonie), et une

phase de sporulation (sporogonie) (figure 4) (Olson, 1997).

période patente
= quelques jours
Qocyste a quelques mois

Stade exogene 3

Auto-infection Excystation

- période prépatente
=23 14 jours

Oocyste

Schizonte Epithélium
Gamonte detypell  intestinal

Stades endogenes

Schizonte
de type |

Figure 4: Cycle biologique du Cryptosporidium parvum (Chartier, 2001)
*Pathogénie
Le parasite se développe préférentiellement dans la portion distale du jéjunum et dans I’iléon
des veaux de moins de deux semaines, s’insére a ’intérieur des cellules de I’intestin et
augmente la quantité¢ des cellules sécrétrices, diminuant ainsi les fonctions de digestion et

d’absorption intestinale. La localisation intracellulaire mais extra cytoplasmique des
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cryptosporidies dans la bordure en brosse provoque une perte des microvillosités, 1’abrasion et
la fusion de certaines d’entres elles adjacentes au parasite et une hyperplasie des cryptes. Tous
ces phénomeénes provoquent des troubles d’absorption et d’hypersécrétion (Daignault,2007 ;
Chermette et al.,1988 ; Bourgouin,1996).

*Signes cliniques

La diarrhée cryptosporidienne notée chez le veau est habituellement décrite comme :
-Consistance trés liquide au début, puis muqueuse a partir du deuxiéme ou troisiéme jour et
pouvant contenir du lait non digéré.

-Odeur nauséabonde, putride au bout d’un ou deux jours.

- Couleur variable, allant de blanchétre a jaunatre, gris verdatre, marron foncé.

-Volume abondant (diarrhée profuse a peu augmentée par rapport a la normale (Morin, 2000).
Un symptdme assez constant est une douleur abdominale révélée par la palpation de
I’abdomen. Des troubles varies peuvent &tre observés : anorexie, dépression, soif vive, perte
de poids et parfois- fievre (Beugnet, 2000). Le taux de morbidité peut étre important et la
mortalité peut atteindre environ 5 & 10% (Naciri et al., 2000).

Photo 5 : Diarrhée pateuse jaune due a Cryptosporidia et Rotavirus (Roger blowey et david,

2006 )

*Lésions

Le contenu intestinal est plus ou moins liquide, avec un caecum et un rectum souvent distendus.
Parfois, on note une congestion et une inflammation hémorragique dans le dernier tiers de I’iléon,
associ€es a une hypertrophie des nceuds lymphatiques mésentériques. Sur le plan microscopique, les
Iésions sont surtout présentes dans la partie terminale de I’intestin gréle. Elles se caractérisent par une
atrophie et une fusion des villosités, ainsi que par une métaplasie des entérocytes avec dégénérescence

et abrasion des microvillosités (Sterling, 1993).
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4.2.1.3.2. Ascaridiose

L’ascaridose est due & Toxocara vitulorum ver rond de 15 a 20 cm de long (Beugnet, 2000). Les
ascaris adultes se nourrissent du contenu intestinal, entrainant une diarrhée lors de forte infestation
(Lescure, 1991).

L’ascaridiose est caractérisée par un mauvais état général, un retard de croissance, une dénutrition et
d’une entérite pouvant se compliquer d’autres infections (Bussierass et Cermette, 1988 ;Euzby,
1963 ;Lescure, 1991).

4.2.1.3.3. Coccidiose

Les maladies les plus communément désignées par le terme de « coccidiose » sont causé par la
coccidie Eimeria (Emeria zuernii et Emeria bovis), localisée dans les cellules de Dintestin gréle.
Beaucoup de veau sont infestés dés I’dge de trois semaines par léchage de murs et des litiéres .les
symptomes des coccidies sont :

-Une diarrhée hémorragique avec des efforts d’expulsion de féces contenant du mucus et noté dans le
cas de coccidiose due a Emeria zuernii.

-Une diarrhée non hémorragique dans le cas de coccidiose due a Eimeria bovis (vallet et Champy,
1991).

4.2.2 Diarrhée d’origine non infectieuse (diarrhée nutritionnelle)

Elle est généralement causée par une suralimentation. La capacité stomacale d’un jeune veau n’étant
que d’un litre (Clapp, 1987). Le rationnement peut aider le veau a traverser la période de transition
sans perturber le systeme digestif. Cette pratique élimine presque I’incidence des diarrhées
alimentaires.

GRIESS (1977) a montré que les gastroentérites diarrhéiques chez le veau sont souvent dues a
I’utilisation d’allaitement de bonne qualité mal préparé ou mal distribué ou changement brusque de
type de lait, et avec de lait de mauvaise qualité.

La diarrhée nutritionnelle se traduit par I’émission de féces molles, liquides, d’une couleur allant du

blanc au jaune vert, selon la composition de la ration (Blood Henderson, 1976).

5. Traitement

5.1. Traitement symptomatique

Les modifications des compartiments liquidiens lors de la diarrhée sont directement
responsables des modifications cliniques observées et de la mortalité des veaux. Nous
pouvons donc facilement comprendre que le succés du traitement ne peut étre assuré que par
la rééquilibration hydrique et ionique de ces compartiments grice a ’administration d’une
solution fluide.

L’apport d’un traitement infectieux est souvent associé bien que de nombreux cas de diarrhée

fassent intervenir des agents non bactériens ou des bactéries résistantes (Fecteau, 2002). Par
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ailleurs, ’action d’un anti-infectieux par voie orale peut détruire la flore gastro-intestinale, y
compris la flore non pathogéne et ainsi aggraver la diarrhée. C’est pourquoi la réhydratation
est parfois le seul traitement préconisé chez le veau diarrhéique (Baywater , 1977) bien que
’on connaisse les effets souvent bénéfiques de 1’association anti-infectieux-réhydratants
(Khammouna et Canaux,1974 ; Blood ef al.,1976 ; Baywater R,1977).
5.1. 1. La réhydratation
La réhydratation est la thérapie de base, primordiale et indispensable des diarrhées néonatales
du veau. Elle a pour but de :

e compenser les pertes hydro- électrolytiques dues a la diarrhée.

e corriger I’acidose métabolique.

e corriger ou prévenir toute hypoglycémie et toute perte de poids, en satisfaisant les

besoins énergétiques du veau nouveau-né.

L’¢évaluation clinique du degré de déshydratation (Tableau III) est importante car elle permet
de déterminer si la réhydratation doit &tre effectuée par voie orale ou intraveineuse (Navetat,

1993).

Tableau III: Etat de déshydratation et type de réhydratation (Hugron et Dussaux, 2003)

Degré de Légére Modérée Grave

déshydratation 2,5 a5% 6 210% >10%

Réflexe de succion Normal Diminué Absent

Type de Orale Veineuse rapide | Veineuse lente

réhydratation 70ml /Kg /h 1% moiti¢ 30ml/Kg/h
2™ moitié
10ml/Kg/h

5.1.1.1. La réhydratation orale

Aussitdt que les premiers signes de diarrhée sont détectés, le veau doit étre logé dans un
endroit sec et la thérapie doit étre centrée sur la réhydratation orale. Les différentes solutions
minérales présentées dans le tableau IV peuvent étre préparées et distribuées avec de 1’eau a
la température corporelle. La présence du glucose dans la solution est facultative. Elle peut
stimuler la fermentation intestinale (et empiré la diarrhée), mais elle peut aussi faciliter
I’absorption des électrolytes. De plus, aprés son absorption, le glucose est utilisé comme
source d’énergie pour le veau. Certaines préparations de réhydratation sont disponibles dans
le commerce. Ces produits contiennent un mélange d’électrolytes, du glucose, des minéraux,

des vitamines et des gels (Guar gum, xanthum agar, pectine, etc.). Ces gels ne sont pas
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essentiels dans les solutions de réhydratation. Cependant, ces ingrédients ont tendance a
ralentir le passage du lait a travers I’intestin et améliorer sa digestibilité. Ils jouent aussi un
rOle de protection et de soulagement en tapissant la paroi intestinale enflammée et
endommagée (Michel et Wattiaux, 2004).

Plusieurs formules de réhydratants sont classées en 4 catégories :
e Les réhydratants conventionnels iso-osmotiques.
e Les réhydratants a base de lactosérum.
e Les réhydratants hyper osmotiques.(Navetat ,2002).

e Les réhydratants a base de pectines et d’hydrocolloides.
Volume requis = % de la déshydratation x poids vif (exprimé en Kg) (Hugron et Dussaux,

2003).

Tableau IV: Solutions orale réhydratantes pour veaux diarrhéiques (Michel et

Wattiaux,2004).

Solution
Composé chimique Formule 1 2 3 4 5 GGE
g/litre d’eau
Chlorure de sodium (sel de | NaCL 9,0 - 4,0 (2,5 |48 143,4
cuisine)
Bicarbonate de sodium NaHCO 3 - 12,0 | - 7,5 4.8 -
Chlorure de potasium KCL - - 2,7 Lo |- -
Dihydro-phosphate de | KH,PO4 - - - - - 68, 0
potassium
Lactate de sodium - - 5.8 - - -
Citrate de potasium - - - - - 2,1
Glycine - - - - 10,1 | 103,0
Glucose - - - 12,5 | 20,2 | 675,3
Acide citrique - - - - - 8,1
Ph de la solution’ Ac* | Al** | Ac |Ac |Ac

*: Acida, ** : Alcalin
5.1.1.2. Réhydratation intraveineuse
Lors de déshydratation prononcée (généralement supérieure a 8%) et /ou de déséquilibres

électrolytiques ou acido-basiques importants (acidose marqué par exemple), le traitement de
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choix est la mise en ceuvre d’une fluidothérapie intraveineuse. Celle ci permet de rétablir
rapidement la volémie et de corriger la composition du liquide extra cellulaire, voir intra
cellulaire, ainsi que le pA sanguin.
¢ Choix du soluté

La composition électrolytique des réhydratants intraveineux doit &tre semblable a celle du
plasma. Les solutés utilisés doivent donc comporter environ 140mmol /I de sodium et au
maximum100 mmol/l de chlorure. L’apport de potassium est indispensable pour restaurer les
concentrations intracellulaires de cet ion mais doit se faire avec modération et sous des
conditions favorables : Rétablissement d’un ph normal et présence d’une glycémie suffisante.
Ainsi, il faut utiliser de préférence des solutés :

e Peu hypertoniques pour éviter le risque de blocage de la diurése.

e Contenant des agents alcalinisant pour lutter contre 1’acidose (bicarbonate, acétate,

glutamate ou trihydroxyméthyl aminométhane) notament lors d’anoxie ou de diarrhée.
e  Apportant une source énergétique (glucose, dextrose) pour lutter contre I’hypoglycémie

et favorisier la pénétration intracellulaire des ions k™ et Mg*™.

De plus, il faut éviter :

e [’apport de lactates car le taux d’acide lactique chez les veaux déshydratés ou
hypoxiques est déja élevé.

e [’administration de fortes doses de bicarbonates (100nEq/l au maximum) et de glucose
(20 a4 25¢g/1 au maximum).

e Le mélange de soluté de bicarbonate de sodium avec un soluté contenant du calcium
(Ringer, Ringer lactate ou Ringer acétate) car cela génera la formation de précipités
(Bérangere Ravary et al., 2006).

+ Protocole de la perfusion

Selon Bensigni(2003), lorsque les pertes hydriques sont de ’ordre de:
e 4% : aucun signe de déshydratation mais la cause existe.

e 6% : existence de signe clinique de déshydratation légére 4 modérée mais animal non

abattu.
e 8% : existence de signes cliniques évident a marqués, animal abattu

e 10a12% : signes de déshydratation trés marqués et animal en état de choc.

Volume a perfuser = pourcentage des pertes x poids de I’animal.
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Des essais de perfusion réalisées sur des cas cliniques de diarrhées provoquées, a la dose de
3,5 litres par veau, a la vitesse moyenne 30 ml/kg/h pour la premiére moitié de volume et de
10 mlI/Kg/h pour la seconde moitié, ont induit un taux de guérison trés satisfaisant, de 83%
(Navetat, 1993).
5.2. Traitement spécifique
5.2.1 Anti-infectieux
Une diarrhée sans atteinte de 1’état générale ne nécessite pas ’emploi d’antibiotiques. Seul
une réhydratation orale suffit. En revanche, une altération de 1’état générale justifie la mise en
ceuvre d’une antibiothérapie.
Plusieurs paramétres conditionnent le choix de I’antibiotique (Tableau V) :

e L’agent étiologique probable et sa sensibilité présumée aux antibiotiques.

e Lalocalisation de I’infection : biodisponibilité de I’antibiotique dans le tissu atteint.

e La gravité de I’infection : infection seulement intestinale ou multi organique.

e Le prix du traitement dans un souci de rentabilité.

Le traitement de premiére intension pourra &tre modifié apres identification de I’agent
responsable (bactériologie sur feces) et évaluation de sa sensibilité aux antibiotiques par un
antibiogramme (Bérangeére Ravary et al, 2006).

5.2.2. Traitement des diarrhées nutritionnelles

La diarrhée blanche guérit en deux a trois jours sans conséquences sur la croissance
ultérieure de I’animal, a condition de :

-Supprimer le lait ou 1’aliment d’allaitement pendant 36 heures et de le remplacer par un
réhydratant a base de lactose, ou par du lactosérum a raison d’une buvée toutes les 8 heures
pendant 36 heures. Continuer la distribution de lait entre les deux premiers repas apres la
reprise des tétées ou des buvées.

-Administrer 6,5 mg par jour de sulfate de cuivre, 3jours de suite, pour combattre 1’anémie
qui semble liée a cette carence,

-Faire ingérer 20 g de magnésie ou de sels magnésiens pour compenser les pertes de
magnésium.

De I’acétyle-méthionine peut également étre apportée sous forme de sel de magnésium (par

exemple du méthion Mg, qui doit étre injecté par voie veineuse) (Vallet A ,2000)
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Tableau V: choix thérapeutique selon I’étiologie de la diarrhée (Bérangére Ravary et al, 2006

Etiologie de la diarrhée Traitement orale Traitement systémique |
Alimentaire
Réhydratation orale : thé de
foin, ue seleau de riz ou _
solution  réhydratante  du
commerce+/- ferments
lactiques.
Antiseptique, sulfamides ou
pansement intestinal +
réhydratation orale.
Réhydratation _intraveineuse |
antibiothérapie : colistine | selon la sévérité du tableau
Infection virale seule ou associée a des | clinique.
Si  risque d’infection | sulfamides, néomycine.
Bactérienne associée
Anticryptosporidient/-
pansement _
intestinalet+réhydratation
Cryptosoridiose orale
Antibiothérapie : Réhydratation  intraveineuse
Colibacilles apramycine, selon la sévérité du tableau
enterotoxinogénes | Gentamicine, colistine seul ou | clinique.
associée, association
amoxicilline/acide
clavulanique+réhydratation
orale+pansement intestinale.
Colibacillose
ntibiotherapie :
Réhydratation orale en relais | Gentamicine, céphalosporines,
de la réhydratation | Fluoroquinolones, sulfamides
intraveineuse. Potentialisés au triméthoprime +
Colibacilles réhydratation intraveineuse(en

entero-invasifs

1%“intention) + anti-
inflammatoire (si endotoxémie
ou choc).

En premier intention

Salmonellose

Si échec du premier

Antibiothérapie : colistine,
gentamicine, apramycine.
Association
amoxicilline/acide
clavulanique, ampicilline,
acide oxolinique +
réhydratation orale

Antibiothérapie : colistine,
sulfamides potentialisés au
triméthoprime + réhydratation
intraveineuse et anti-
inflammatoires selon la sévérité
du tableau clinique.

biothérapie:

Antibiothérapie :
Fluoroquinolones.

Fluoroquinolones.
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6. Prophylaxie
6.1. Prophylaxie sanitaire
La prophylaxie sanitaire est importante méme si elle est seule suffisante. Elle concerne

essentiellement les vaches en fin de gestation, au moment de la mise-bas et apres le velage,
ainsi que le nouveau-né (Tainturier ef al., 1981)

6.1.1. Vache

*En fin de gestation

-L’alimentation doit &tre équilibrée, en particulier des deux dernier mois de gestation. Des
animaux, avec un objectif de 3,5 au vélage, en évitant ou en limitant les régimes
d’engraissement, en plus d’un apport systématique de vitamine A, D et E et d’oligo-
élément(fer, cuivre, zinc et sélénium)(Vocoret et al., 2003)

-Durant les derniers mois de gestation, il est recommandé un traitement a base d’antibiotique
au tarissement pour protéger la mamelle a un moment d’extréme fragilité.

-L’éleveur doit en fin veiller au respect des régles d’hygiéne, en limitant le risque infectieux,
ce qui complete ces mesures (Navetat ef al, 1996)

*Au moment de la mise bas

La surveillance de la mise-bas permet de diminuer le nombre de cas d’anémie des veaux
nouveau-nés et de vélage difficile qui fragilise les veaux et les rendent trés vulnérable aux
agressions de milieu extérieur (Navetat ef al., 1996)

*Aprés le vélage

Le veau est 1éché par sa mere pour le sécher et faciliter son adoption. Il faut laver la mamelle
avant la premiére tétée (Taiturier et al., 1981)

6.1.2. Veau

Les soins donnés au veau des la naissance son résumé dans les points suivants :

-Eliminer le liquide amniotique et le mucus de la bouche et du nez. Saisir la bouche et le nez
entre les mains afin de faire sortir la mucosité.

-Ne pas toucher le cordon ombilical qu’avec des mains propre et désinfecter le cordon avec la
teinture d’iode

-Frictionner le veau avec de la paille bien séche et bien propre et de bonne qualité (Scharg ,
1983)

-Le logement des veaux doit étre spécifiquement congu pour limiter la concentration d’agents
infectieux (Vallet, 2000).
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-Pour que le colostrum soit utilisé au mieux par le veau, celui-ci doit en absorber de deux a
trois litres au cours des premiéres heures de sa vie, la plus grande partie de cette quantité
devrait, de préférence étre consommée dans ’heure qui suit la naissance (Logan ef al., 1981).
-Les veaux sont séparés de leur mére quelques jours apres la naissance. Il faut alors veiller &
ce qu’ils regoivent trois repas par jour pendant les 10 premiers jours de leur vie (Tainturier et
al., 1981)

6.2. Prophylaxie médicale

*Vaccination des gestantes

Les vaccins proposés actuellement sur le marché sont : anti-rotavirus, anti-coronavirus et anti-
colibacilles K99 (Navetat, 2003).

Il n’existe malheureusement pas encor de vaccin contre les cryptosporidies.

Tableau VI: Protocole vaccinale des vaches gestantes contre les diarrhées néonatales des

veaux nouveaux-nés d’apres Navetat, 2003.

Vaccination vaccin Voie Primo Rappel Efficacité
Agent administrative | vaccination
etiologique
E.coli(K99) Anti- Sous cutané | 6°™ semaine e excellent
colibacille avant la semaine
k99 mise-bas apres la
mise-bas
Coronavirus et Anti- Sous cutané 1a 3 mois Lejour du | L’efficacité
rotavirus coronavirus avant la vélage de cette
et anti- mise- bas vaccination
rotavirus
Cryptosporidie - - - - -

*L’antibio-prévention des veaux

Il s’agit de I’administration d’une préparation bien tolérée depuis le premier jour jusqu’a I’age
de trois semaines. Ce produit, soluble dans 1’eau, est distribué dans 1’eau de boisson. Pour la
prévention de la diarrhée due a Cryptosporidium parvun, on peut recourir au traitement a
Halocur de tout les veaux dans les 24a 48 heures apres la naissance, administré par voie orale

apres le repas, une fois par jour pendant 4 jours ( Mornet, 1983).




PARTIE EXPERIMENTALE




OBJECTIF




Partie expérimentale
—m——————— e e e ]

Notre étude est une enquéte épidémiologique portant sur les diarrhées néonatales du veau
nouveau-né. Les données ont été récoltées par le biais d’un questionnaire qui a €té

distribué aux vétérinaires praticiens exer¢ant dans les wilayas de Bouira et Tizi Ouzou.

Notre objectif était d’évaluer I’importance des diarrhées néonatales chez la clientéle rurale
dans ces régions d’une part, et d’étudier les principaux facteurs prédisposant aux diarrhées

néonatales d’autre part.

Nous avons par ailleurs tenté de faire ressortir les pratiques d’élevages exercées par les
éleveurs, ainsi que les conduites thérapeutiques appliquées par les vétérinaires praticiens

tout en comparant nos résultats aux données bibliographiques.

Enfin, nous avons proposé un plan préventif et thérapeutique & mettre en ceuvre dans le

cadre des diarrhées néonatales chez le veau.
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1. Questionnaire d’enquéte

Un questionnaire d’enquéte sur les diarrhées néonatales du veau a €t€ distribué aux

vétérinaires praticiens exercant dans les wilayas de Bouira et Tizi-Ouzou.

Le questionnaire (Annexe I) a comporté 14 questions simples, portant sur la fréquence de
rencontre des diarrhées néonatales dans les deux régions, les différents facteurs favorisant
I’apparition de la maladie (sexe, 4ge, saison, état d’hygiene du batiment et désinfection de

’ombilic), ainsi que le tableau clinique retrouvé lors de diarrhée néonatale.

On a essayé enfin d’estimer la fréquence d’utilisation des différents traitements préventifs

et curatifs lors des diarrhées néonatales.

Notre enquéte s’est déroulée de la période allant du mois de Novembre 2009 au mois de

Mai 2010.

Au total, sur les 60 questionnaires distribués au vétérinaires praticiens, 50 ont ¢té

récupérés.
2. Exploitation des données

Aprés récupération des questionnaires, ces derniers ont été classés selon les réponses

obtenues pour chacun des parameétres traités.
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1. Fréquence de rencontre des diarrhées néonatales

TableauVII : Fréquence de rencontre des diarrhées néonatales dans la Wilaya de Bouira et

Tizi Ouzou.
Jamais Rarement Souvent
Nombre % Nombre % Nombre %
0 0 11 22 39 78

0%

78% o Jamais
.3y W Rarement
Souvent

Figure 4 : Fréquence de rencontre des diarrhées néonatales.

Selon le tableau VII et la figure 4, les diarrhées néonatales sont « souvent » rencontrées
pour la majorité des vétérinaires praticiens interrogés (78%).

Cela montre que les diarrhées néonatales du veau représentent une pathologie importante
du veau nouveau-né dans les régions de Bouira et Tizi Ouzou.

Les taux de morbidité rapportés aux autres Wilayas par la Direction des Services
Vétérinaires en 2001 étaient de moindre fréquence : 16.4% a Tlemcen, 12.5% a Tipaza,

24.3% a Annaba, 31.7% a Sétif, ,18.5% a Souk Ahras et 3% a Blida .
2. Effet de la race

Tableau VIII : Fréquence des diarrhées néonatales selon la race.

Race locale Race améliorée *
Nombre % Nombre %
10 20 40 80
* : Holstein , Montbéliard.
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20%
H racelocale

H race
améliorées

Figure 5 : Fréquence des diarrhées néonatales selon la race.

Le tableau VIII et la figure 5 montrent que les races améliorées sont plus prédisposées aux
diarrhées néonatales que les races locales qui sont plus résistantes. La différence raciale a
été également rapportée par Mornet et al.(1977) lors d’une étude faite sur deux races
(Charolaise et Hereford). Le taux de mortalit¢ €tait légérement plus élevé dans les douze
heures suivant la naissance des veaux issus de taureaux charolais que celui des veaux

issues de taureaux hereford.

3. Effet du sexe

Tableau VIX : Fréquence des diarrhées néonatales selon le sexe.

Veaux Velles

Nombre % Nombre %

27 54 23 46

l veau
54% = velle

Figure 6 : Fréquence des diarrhées selon le sexe.

Selon le tableau VIX et la figure 6, les diarrhées néonatales sont fréquentes aussi bien chez
les veaux que chez les velles avec des fréquences respectives de 54% et 46% selon le

questionnaire d’enquéte.
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Certaines études par contre ont montré que les males étaient plus sensibles que les femelles
(Vallet 1982). Cela est dii probablement au fait que les conditions de vélage des méles sont

généralement plus lourds que les femelles ce qui augmente le risque de dystocie, les veaux

naissent anoxiques, faibles, incapable de se lever, deviennent un terrain fragile pour les

infections.

4. Effet de ’age

Tableau X : Fréquence des diarrhées néonatales selon 1’age

0 N 3 N K B

i

i 1

\ 40% % 34% ‘
1 U B

\ - 18% 1‘

b - - 0 < - |

z 20% - 12% \ 1

\ 10% S e \_

i 0/0 | i T I I 1 1 A q

1-3jrs 3-7jrs 8-15jrs 15-21 1mois  >1 ¢

\1 jrs mois J

Figure 7: Fréquence des diarrhées néonatales selon I’age.

Le tableau X et la figure 7, montrent que d’apres les vétérinaires praticiens, les diarrhées
néonatales affectent surtout les veaux Agés d’une semaine d’age. Elles diminuent
considérablement au-dela d’un mois.

Ce résultat va au méme sens a celui de Tainturier (1976) et Metton (1997).

5. Effet de la saison

Tableau XI : Fréquence des diarrhées néonatales selon la saison.

Eté Hiver Printemps Automne
Nombre % Nombre ‘ % Nombre \ % Nombre %
7 14 19 ) 38 20 \ 40 4 8
32 |
T —]
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20 -~
15

10 -

5 - l

0 <

hiver prlntemps automne

Figure 8 : Fréquence des diarrhées néonatales selon la saison

D’apres les vétérinaires interrogés, les diarrhées néonatales seraient surtout rencontrées en
hiver et au printemps, par rapport a I’ét¢ et & I’automne (Tableau XI et figure 8).

Les diarthées néonatales apparaissent en fréquence élevée en printemps car la plupart des
éleveurs préferent regrouper les vélages en saison d’herbe (Schelcher, 2008).

6. Désinfection du cordon ombilical :

Tableau XII: Fréquence de désinfection de la région ombilicale.

Désinfection systématique Souvent Jamais
Nombre % Nombre % Nombre %
14 28 25 50 11 22

B systématique
= souvent

 jamais

Figure 9 : Fréquence de désinfection de la région ombilicale.

Le tableau XII et la figure 9 montrent que la désinfection de la région ombilicale est
«souvent » réalisée pour la moitié des vétérinaires interrogés. Elle reste impraticable

d’apres 22% d’entre-eux.

ST
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Selon Metton (1997), en plus de I’hygi¢ne des locaux, la désinfection du cordon ombilical
est d’'une extréme importance et reste un facteur inévitable pour la prévention de
’apparition des diarrhées néonatales.

7. Désinfection du batiment d’élevage

Tableau XIII: Désinfection du batiment par 1’éleveur.

Systématique Rarement Jamais
Nombre % Nombre % Nombre %
7 14 32 64 11 22
14%

m systématique
rarement

E jamais

Figure 10: Fréquence de désinfection du batiment

D’apreés la figure 10 et le tableau XIII pour 22% des vétérinaires interrogés, la désinfection
du batiment n’est jamais effectuée. Ceci reste alarmant vu que les mauvaises conditions
d’hygiéne sont sources d’infection. En effet, les maladies tout en restant dépendantes de

I’alimentation des méres, sont surtout liées aux conditions de logement (Vallet, 1982).
8. Effet de la prise du colostrum

Tableau XIV : Fréquence des diarrhées néonatales chez les veaux selon la prise ou pas du

colostrum.
Prise du colostrum Pas de prise du colostrum
Nombre % Nombre %
21 42 29 58
| 34
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58%

Figure 11: Fréquence des diarrhées néonatales selon la prise ou pas du colostrum.

D’aprés notre questionnaire d’enquéte, les diarrhées néonatales seraient plus souvent
rencontrées chez les veaux qui n’ont pas pris de colostrum 58% par rapport a ceux qui en

ont pris.

Le colostrum est un aliment essentiel a la santé du veau. Il doit étre recu trés rapidement
aprés la naissance. Un retard de distribution de colostrum conduit & un défaut de transfert

de I’'immunité passive prédisposant le veau a la diarrhée.

Le colostrum apporte au veau des anticorps qui lui conférent une défense passive ainsi que
des vitamines et des minéraux pour la mise en route de sa propre immunité (Chevalier,

2003).

9. Effet de la séparation des veaux de leur mére
Tableau XV : Fréquence des diarrhées néonatales chez les veaux selon qu’ils soient

séparés ou pas de leur mére.

Veaux séparées de leur meére Veaux gardés avec leur mére
Nombre % Nombre %
17 34 33 66
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B veaux séparésdeleurs |
méres

B veauxgardésavec leurs
meéres

Figure 12 : Fréquence des diarrhées néonatales chez les selon qu’ils soient séparés ou pas
de leur mére.

Le tableau XV et la figurel2 montrent que d’aprés 66% des vétérinaires interrogés, les
diarrhées néonatales sont principalement rencontrées chez les veaux gardés avec leur mére,
par rapport a ceux séparés de leur meére, ceci peut s’expliquer par le fait que les veaux
gardés avec leur mére ont un acces libre aux trayons, donc ils peuvent consommer une
quantité qui dépasse la capacité de la caillette ce qui engendre les diarrhées (Dridi, 1987).
Par ailleurs, la distribution du lait sans en contrdler la qualité et la quantité provoque un
déséquilibre et ouvre la porte & une complication microbienne qui diminue la résistance du
veau. Nos résultats sont contradictoires a ceux de (Vallet, 2000),qui indique que les veaux
séparées de leur mére quand a eux ont un manque d’appétit donc ils prennent beaucoup de
temps avant d’entamer un premier repas ce qui diminue leur résistance vis-a-vis des
maladies.

10. Effet de la séparation des veaux malades des veaux sains

Tableau XVI: Fréquence des diarrhées néonatales selon la séparation des veaux sains des

veaux malades.

Séparation des veaux sains | Pas de séparation des veaux sains
et des veaux malades et des veaux malades
Nombre % Nombre %
36 72 14 28
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M séparation des
veaux sains des
veaux malades

E lanon
séparation des
veaux sains des
veaux malades

Figure 13 : Fréquence des diarrhées chez les veaux selon la séparation des veaux sains des

veaux malades.

Selon le tableau XVI et la figure 13, 72% des vétérinaires préconisent la séparation des
veaux malades des veaux sains.

Dans ce sens, la séparation des veaux malades des veaux sains a pour objectif d’éviter la
contagion. En effet, le maintien des veaux malades avec les nouveau-nés favorise

I’introduction, la multiplication et la transmission d’agents infectieux (Vallet, 2000).
11. Degré de déshydratation chez les veaux diarrhéiques

Tableau XVII : fréquence du degré de déshydratation chez les veaux diarrhéiques.

Déshydratation légere Déshydratation moyenne Déshydratation sévére
Nombre % Nombre % Nombre %
04 08 18 36 28 56

m [égére
= moyenne
m Lvére

Figure 14 : Fréquence du degré de déshydratation chez les veaux diarrhéiques
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Le tableau XVII et la figure 14 montrent que la déshydratation lors de diarrhées
néonatales est sévére (56%) a moyenne (36%) dans la majorité des cas d’aprés les
vétérinaires praticiens.

Nos résultats rejoignent les résultats de Navetat et al. (2007) qui ont montré que la
déshydratation est I’'une des modifications principales consécutives aux diarrhées
néonatales.

12. Température rectale chez les veaux diarrhéiques

Tableau XVIII: Variation de la température rectale chez les veaux diarrhéiques.

<38C" >39C"° Normale (39C")
Nombre % Nombre % Nombre %
14 28 26 52 10 20
20% m<38°C |
>39°C ‘
normale(39°C) |

Figure 15 : fréquence de la température rectale chez les veaux diarrhéiques.

La figure 15 et le tableau XVIII révelent que pour plus de la moitié des vétérinaires
praticiens interrogés, une température supérieure a 39°C est concomitante avec les
diarrhées néonatales.

Les enquétes ont montré que I’élévation de la température corporelle lors d’un épisode de
diarrhée chez le veau nouveau-né est en rapport direct avec 1’agent pathogéne responsable
de cette diarrhée. En effet, d’aprés Mebus et al. (1969), lorsque I’infection est causé€e par
Rotavirus, il n’y a pas de pic thermique. En revanche, la température est variable en cas

d’infection par les colibacilles (Vallet,1983)
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13. Couleur des selles

Tableau XIX : Couleur des selles diarrhéiques.

Blanchatre Jaunitre Verdatre Sanguinolente
Nombre % Nombre % Nombre % Nombre %
08 16 22 44 13 26 7 14

30 ‘

0 T

| " 8 —---»l»-»~_----— - S
0 4!';;’ A A "' 7
& & & &
Q’\-\\ \} &Q Q\§\

‘\{\’i
&°

Figure 16 : fréquence des diarrhées selon la couleur

La figure 16 et le tableau XIX montrent la prédominance de la couleur jaune des diarrhées
pour 44% des vétérinaires interrogés, suivie de la couleur verdatre avec un taux de 26%,
blanchatre avec un taux de 16% et enfin sanguinolente avec un taux de 14%.

14. Consistance des diarrhées

Tableau XX : Consistance des selles diarrhéiques.

Aqueuse Pateuse glaireuse
Nombre % Nombre % Nombre %
287 56 14 28 8 16
16%
B aqueuse
| pateuse
= autre

Figure 17 : Consistance des selles diarrhéiques.
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D’apreés les vétérinaires praticiens, lors de diarrhées néonatales, les selles sont dans plus de
la moitié des cas de consistance aqueuse (Tableau XX et figure 17).

Nous notons surtout la présence de diarrhées de couleur jaune (Tableau XIX et figure 16)
et de consistance aqueuse. Ceci est caractéristique aux affections bactériennes notamment
celles causées par E.coli (Navetat, 2002). De méme qu’une diarrhées marron et de
consistance pateuse est due a une affection par un Rotavirus (Barberet, 2005).

En fin, lors d’une affection parasitaire par les Cryptosporidis la diarrhée est verdatre et
pateuse (Morin, 2000).

15. Autres signes cliniques associés aux diarrhées néonatales

Tableau XXI : Autres signes cliniques associés aux diarrhées néonatales.

Signes Signes cardiaques | Signes nerveux Signes généraux
respiratoires
nombre % nombre % nombre % nombre %
6 12 3 6 3 6 38 76
12%
H Signes
respiratoires
m Signes
cardiaques

Signes nerveux

M Signes généraux

Figure 18 : Autres signes cliniques associ€s aux diarrhées

Le graphe 18 et le tableau XXI montrent que 12% sont des signes respiratoires associés
aux diarrhées, 06% sont des signes nerveux et cardiaques, alors que 76% sont des signes
généraux.

En plus des signes respiratoires et généraux observés (anorexie, abattement et
I’enophtalmie qui sont dues a la déshydratation et a I’acidose (Woode, 1978 et Beugnet
2000). I1 y’a d’autre signes nerveux et cardiaques qui sont la conséquence du choc
endotoxinique (libération de toxines par E.coli et salmonelles) entrainant la diminution de

la perfusion du cceur et du cerveau (Olson ef al., 1992).
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16. Application d’un traitement préventif

Tableau XXII : Application ou pas d’un traitement préventif

Utilisation d’un traitement préventif Non utilisation d’un traitement préventif
Nombre % Nombre %
26 52 24 48

‘ 52% utilisationd'un
traitement
préventif

non utilisation
d'untratement
préventif

Figure 21 : Fréquence d’utilisation ou pas d’un traitement préventif
17. Fréquence de traitement préventif utilisé

Tableau XXIII : Fréquence de traitement préventif utilisé

Vaccination des meéres Antibiothérapie Autre traitement préventif
Nombre % Nombre Y% Nombre %
19 38 6 12 25 50
0

H vaccination desmeres
50%

B antibiothérapie
préventive

Autre traitement
préventif

Figure 20 : Fréquence de traitements préventifs utilisés
Le tableau XXIII et la figure 20 montrent que les traitements préventifs (vaccination des
méres ou antibiothérapie) appliqués sur les veaux sont pratiqués par la moitié des

vétérinaires interrogés.
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La vaccination des vaches gravides a pour objectif d’augmenter le taux des anticorps dans
le colostrum et le lait. Elle est envisageable dans les semaines qui précédent la mise-bas
(Ravary et a.l, 2006).

18. Traitement instauré par les vétérinaire praticiens lors de diarrhées néonatales

Tableau XXIV: principaux traitement instaurés lors de diarrhées néonatales

Présence de Absence de
traitement traitement
Nombre % Nombre %

Réhydratants 48 96 2 4
Antibiotiques 49 98 1 2
Anti- 37 74 13 26
inflammatoires
Autre* 34 68 16 32

* : antispasmodiques, anti-diarrhéiques, vitamines

100% -

W absencedetraitement
Pl T ®présence de traitement
50% -

0% 71— 7 Traitement

| S o <& o
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Figure 21: fréquence de I'utilisation des traitements préconisés lors des diarrhées

néonatales.

Le tableau XXIV et le graphe 21 indiquent que 96% des vétérinaires utilisent les
réhydratants, 98% utilisent des antibiotiques ,74% associent des anti-inflammatoires alors
que 68% des vétérinaires complétent le traitement avec d’autres traitements (anti

diarrhéiques, antispasmodiques, vitamines...etc.)
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Les réhydratons sont utilisés pour lutter contre la déshydratation et le choc. En effet la
réhydratation constitue la thérapie de base primordiale et indispensable dans les diarrhées
néonatales du veau (Navetat, 1993).

Les antibiotiques sont par contre utilisés pour lutter contre les différentes infections
bactériennes ; ils ne doivent cependant pas étre utilisés lors des diarrhées sans atteintes de
1’état général. Les anti-inflammatoires quant & eux sont utilisé pour lutter contre le choc ou
I’endotoxémie selon la sévérité du tableau clinique (Ravary et al., 2006).

19. Voies d’administration des réhydratants

Tableau XXV : Principales voies d’administration des réhydratants

Réhydratation IV Réhydratation Orale Réhydratation IV+orale
Nombre % Nombre % Nombre %
23 46 14 28 13 26

=V

IV+orale

morae

Figure 22 : la fréquence des voies d’administration des réhydratants.
Notre enquéte a révélé que lors de diarrhées néonatales, les vétérinaires avait surtout
recours a la réhydratation intraveineuse avec un taux de 46%, suivie de la réhydratation
orale 28% , 26% d’entre-eux combinent les deux.
Lors de déshydratation prononcée ou d’un déséquilibre électrolytique ou acido-basique
important, le traitement de choix est la mise en ceuvre d’une fluidothérapie en IV. Selon le
degré de déshydratation, les vétérinaires utilisent la voie orale seule ou associé a la voie IV

(Ravary et al, 2006).
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20. Antibiotiques utilisés lors des diarrhées néonatales
Tableau XXVI : Principaux antibiotiques utilisés par les vétérinaires lors des diarrhées

néonatales.

Sulfamide colistine Pénicilline | Ampicilline | amoxycilline | Oxytétracycline
streptomyc
ine

Nbr| % |[Nbr| % | Nbr| % | Nbr | % Nbr % Nbr Y%

13 |26 12 24 10 20 7 14 2 10 3 6
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Figure 23 : Fréquence des antibiotiques utilisés lors de diarrhée néonatale

Le tableau XXVI et la figure 23 montrent les antibiotiques les plus fréquemment utilisées
par les vétérinaire praticiens sont les sulfamides avec un taux de 26%, la colistine avec un
taux de 24%, et D’association pénicilline-streptomycine20% alors que 1’ampicilline,
I’amoxycilline et ’oxytétracycline sont moins fréquemment utilisées (14%, 10% et 6%
respectivement).

L’antibiothérapie a spectre large, donne des résultats positifs comme les sulfamides, et
I’association pénicilline-streptomycine. La colistine qui a un spectre étroit atteint des
concentrations suffisante dans la lumiére intestinale par voie orale (Ravary et al.,2006).
Les autres molécules sont moins utilisés (amoxiciline, oxytétracycline plus I’ampicilline).
Ceci peut étre expliqué par le développement d’une antibiorésistance se qui limiterait leur
utilisation. L’ampicilline est souvent indiquée pour les diarrhées néonatales selon les

données bibliographiques.
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21. Fréquence des antinflammatoires utilisés lors des diarrhées néonatales

Tableau XXVII: fréquence des anti-inflammatoires utilisés lors des diarrhées néonatales.

AINS AIS
Nombre % Nombre %
35 70 15 30

AINS : anti inflammatoire non stéroidiens AIS : anti inflammatoire stéroidiens

H AINS
AlS

Figure 24 : Fréquence des anti-inflammatoires utilisées lors des diarrhées néonatales.

Le tableau XXVII et le graphe 24 montrent que 70% des vétérinaires utilisent les AINS,
alors que 30% utilisent les AIS.

La majorité des vétérinaires praticiens ont recours a des anti-inflammatoire non stéroidiens
en cas de gravité du tableau clinique (Ravary et al., 2006), alors que les corticoides sont

moins utilisés car ils sont immunodépresseurs pour les jeunes veaux.
22. Autres traitements appliqués lors des diarrhées néonatales

Tableau XXVIII : Autres traitements appliqués par les vétérinaires lors des diarrhées

néonatales
Vitaminothérapie Anti- Analeptique Pansement | Antiseptique
diarrhéique cardio- gastrique
respiratoire
Nbr %o Nbr % Nbr % Nbr | % Nbr %
19 56 02 06 02 06 02 06 02 06




Partie expérimentale

Nbre
20 N
| 10
o L — i — @ — B —
: ! ! : ‘ Iraitement
& S e 7 o
R &F oy & &
& & < & &
& XN & (& Q
() & 2 ,b{\ _(,,@
& X ' R &
G & ¥
N b &

Figure25 : Fréquence d’utilisation d’autres traitements préconisés lors des diarrhées

néonatales

Le tableau XXVIII et le graphe 25 montrent une fréquence élevée d’utilisation de la
vitaminothérapie avec un taux de 56%, alors que les anti-diarrhéiques, les analeptiques
cardio-respiratoires, les pansements gastriques et les antiseptiques ne sont utilisés que par
06% des vétérinaires praticiens interroges.

.De plus certains utilisent la vitaminothérapie surtout ADsE, en fin la pluparts des
vétérinaires ont recours aux anti-diarrhéiques, aux antispasmodiques et aux anti-

inflammatoires se qui conforme aux donnés bibliographiques.



CONCLUSION




Conclusion

m_————— e e s e e s e e e e e

CONCLUSION

La diarrhée néonatale constitue a I’heure actuelle un probléeme majeur en élevage bovin. Son
apparition dans une ferme dépend de plusieurs facteurs : la cause est plus souvent infectieuse
qu’alimentaire, mais d’autre facteurs liés a I’animal, a I’environnement, au technique
d’élevage et le 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, il ressort que selon les vétérinaires praticiens opérant dans les
Wilayas de Bouira et de Tizi Ouzou :

- les diarrhées néonatales sont retrouvées avec un taux de 78% dans les deux régions.

-Les veaux de race améliorés sont plus prédisposés a contracter des diarrhées néonatales par
rapport aux veaux de races locales et les méles sont plus souvent atteints que les femelles.

- les diarrhées néonatales affectent surtout les veaux 4gés d’une semaine d’age en hiver et au
printemps

- La désinfection de la région ombilicale est réalisée pour la moitié des vétérinaires interrogés.
Alors que la désinfection du batiment n’est jamais effectuée pour 22%.

-Les diarrhées néonatales seraient plus souvent rencontrées chez les veaux qui n’ont pas pris
de colostrum et chez les veaux gardés avec leur mere.

-72% des vétérinaires préconisent la séparation des veaux malades des veaux sains.

- prédominance des signes généraux avec une déshydratation sévere et une température
supérieure a 39°C.

- Prédominance de la couleur jaune et de consistance aqueuse des diarrhées néonatales.
-L’absence d’utilisation d’un traitement préventif par la moiti€ des vétérinaires interrogées.

-la majorité des vétérinaires préconisent les antibiotiques (sulfamide et colistine) et les
réhydratants en intraveineuse surtout et certains associ€és des anti-inflammatoires non

stéroidiens et autres traitements (antispasmodiques, anti diarrhéiques, vitamines..).
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RECOMMANDATION

Au terme de cette enquéte, et en vue d’une meilleure maitrise de diarrhée néonatale nous

jugeons utile :

>

D’améliorer 1’état de santé des meres par la gestion de 1’alimentation, en évitant toute
suralimentation ou sous alimentation afin d’obtenir un score corporel optimal pour la
mise a la reproduction.

Déparasiter et vacciner les vaches durant les derniers mois de gestation afin
d’augmenter la teneur colostrale en anticorps dirigés contre les agents responsable de
la diarrhée.

Prévenir une maternité a 1’approche du part, des enclos individuels de vélage propre et
désinfectés et une aire garnie d’une bonne laiticre.

En cas de dystocie, faire appelle a un vétérinaire et utiliser des moyens stériles pour
minimiser les risques de contamination.

Badigeonner le nombril du veau avec de la teinture d’iode dés la naissance.
Administrer au veau les vitamines A, D et E ainsi que du sélénium, pour favoriser un
bon état de santé.

Un repas au colostrum de qualité avec une quantité de 12% de poids corporel
distribué en 2 prises : la premiére dans les deux premiers heurs apres la mise-bas et la
deuxiéme dans les 8 suivantes.

Séparer le veau de sa mere et assurer une bonne préparation du lait de remplacement,
en respectant ’hygiene et la température du lait, et désinfection de la tétine apres
chaque tété.

Au premier signe de diarrhée chez la veau, il faut limiter de fagon stricte sa
consommation de lait pendant 24 heures et de le remplacer par une solution
d’électrolytes tiede.

Intervenir médicalement et rapidement dés 1’apparition des premiers signes cliniques
et au besoin, administrer des antibactériens destinés a débarrasser 1’intestin des
bactéries pathogénes.

Mettre a la disponibilité des vétérinaires un laboratoire pour les analyses
microbiologiques. En fin la gestion et I’hygiéne reste la meilleure solution pour la

protection des veaux contre ces affections.
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Questionnaire destiné au vétérinaire praticiens

Ce questionnaire s’inscrit dans le cadre d’un projet de fin d’étude ayant pour
théme : « Enquéte sur les diarrhées néonatales chez le veau ».

Merci de répondre a ces questions :

1. Rencontrez-vous des cas de diarrhées néonatales chez le veau :
[ ]Jamais [ ] rarement [ ]souvent

2. Les diarrhées néonatales sont surtout rencontrées:

[_] Chez les races locales [ 1 chez les races améliorées

[ ] Chez les veaux [1 chezles velles

[ ] En été [ 1 En hiver [1 Enprintemps [ ] En automne

3. Les veaux atteints de diarrhées néonatales sont le plus souvent agé de :
[11a3j [13a7 []8als; [115a21j

[]1 mois [] >1mois

4. Apres le part, la désinfection de la région ombilicale se fait :

[] Systématique [] souvent [] jamais

5. Lors de diarrhées néonatale la désinfection du batiment se fait :
[] Systématiquement [ ] rarement [] jamais

6. Les veaux concernés par les diarrhées néonatales sont ceux qui :
[ ] Ont pris du colostrum [ ] N’ont pas pris du colostrum

7. Les diarrhées néonatales sont rencontrées surtout lorsque le veau est :
[] Séparé de sa mere [ ]Gardé avec sa mere

8. Séparez-vous les veaux malades des veaux sains ?
[] Oui [] Non

9. La déshydratation est plutot :
[ ] Légere [ ] Moyenne [] Sévere

10.La température rectale du veau malade est en générale :
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[] <38°C [ >39°C [] Normale (39°C)

11.Lors de diarrhées néonatale chez le veau, les matiéres fécales sont

surtout :
[ ] Aqueuse [] péateuse [ Autre soooiiiniiiiiiiieeeenen
[] Blanchatre [ ] jaundtre  []Verdatre [ ] Sanguinolente

12.Quels autres signes cliniques ont associés aux diarrhées néonatales :
13.Utilisez-vous un traitement préventif dans les élevages ou les diarrhées

Néonatales sont fréquentes :
[] Oui [[1Non PréCiSez. ......ovvueirairnnnnnns

14.Quels traitements préconisez-vous lors de diarrhées néonatales :
[] Réhydratants Par quelle voie ?......ccccceeeveerecnncenne
[] Antibiotiques. ....ouveeieiii i

[] Anti inflammatoire. .......ooeeeeeneeneee e eeeeeaeanennn.

[ ] Autre traitement..........cc.oeveiniiiineeneianeinenernannnnn,
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