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Résumé :
Souvent, La diarrhée néonatale de veau constitue un probléme préoccupant aussi bien

pour I'éleveur que pour le vétérinaire. La morbidité et la mortalité élevées, engendrant des

pertes économiques considérables.

Ce travail est sous forme d’'une étude bibliographique sur les diarrhées néonatales

d’origine bactérienne chez les veaux

Il s’articule sur six chapitres, dont le premier, un rappel sur I'anatomie et la physiologie de
systeme digestif du veau. Le deuxieme chapitre comporte des notions sur la physiopathologie
d’une diarrhée et ses conséquences, le troisieme et le quatrieme ont touchés successivement
les principaux agents bactériens en cause et les facteurs de risque qui influencent I'apparition
d’une gastro-entérite néonatale, dans I'avant dernier chapitre traite I'approche thérapeutique
la plus adéquate. Et enfin quelques mesures prophylactiques a prendre pour minimiser la

fréquence de cette pathologie.
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Abstract:

neonatal calf diarrhea is a worrying problem for both the breeder and the veterinarian.
The high morbidity and mortality causing considerable economic losses.
Our work is a bibliographic study on neonatal diarrhea in calves of bacterial origin.

This work is structured around six chapters, the first of which is a reminder of the anatomy and
physiology of the calf's digestive system. The second chapter includes notions on the
pathophysiology of diarrhea and its consequences, the third and fourth successively touched on
the main bacterial agents involved and the risk factors that influence the onset of neonatal
gastroenteritis, in the penultimate chapter deals with the most appropriate therapeutic
approach. And finally some prophylactic measures to be taken to minimize the frequency of

this pathology.
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INTRODUCTION :

La diarrhée est un syndrome caractérisé par I'émission trop fréquente de féces trop
liguides. La diarrhée néonatale est encore a ce jour une maladie importante du veau
nouveau-né (Ravary B, 2006). Elle peut toucher de 10% a 80% des veaux suivant les élevages.
Les diarrhées néonatales ont des répercussions économiques importantes de par le co(t des

soins a apporter aux veaux et par les mortalités (Bradford & Smith, 2008).

Les agents étiologiques incriminés dans les diarrhées néonatales sont trés nombreux
incluant des bactéries (Escherichia coli, salmonelles, Clostridium, Chlamydias), des virus
(rotavirus, coronavirus, virus de la diarrhée virale bovine, astrovirus, entérovirus, calcivirus,
virus de I'IBR) et des parasites (Cryptosporidium, Eimeria, Giardia). Cependant les plus
incriminés et les plus recherchés actuellement sont les ETEC, rotavirus, coronavirus et

cryptosporidies (Benali, et al., 1999) (Garcia, 2000) (khellef, et al., 2006) (Ravary, et al., 2006).

La présence des différents agents pathogenes varie avec I'age du veau, ce qui est utile
pour déterminer quel est I’agent pathogéne probablement en cause. Les agents pathogénes

peuvent étre seuls ou en association (Ravary, et al., 2006).

En Algérie les données épidémiologiques sur les diarrhées néonatales sont trés rares
(prévalence, taux de morbidité, taux de mortalité), et les études faites jusqu’a ce jour se sont
intéressées uniqguement a la recherche des agents pathogenes (Akam, et al., 2002) (Mohamed
ousaid, et al., 1994) (Mohamed ousaid, et al., 1998). Cependant ce syndrome semble étre une
pathologie dominante dans nos élevages engendrant des pertes économiques considérables
(Akam, et al., 2005).

Le présent document comporte une partie bibliographique qui traite les diarrhées
néonatales d’origine bactérienne dont un rappel anatomique et physiologique de I'appareil
digestif des veaux, la diarrhée et ces conséquences, les agents causaux, les facteurs de risques

et enfin le traitement et la prophylaxie.



1 ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE DE L’APPARIEL DIGESTIF DU VEAU

1.1 ANATOMIE DE L’APPARIEL DIGESTIF DU VEAU :

A la naissance les 4 compartiments de I'estomac sont déja présentes, le rumen est moins

développé, la caillette proportionnellement plus volumineuse que chez I'adulte (Caillat, 2008).

Par ailleurs, la « gouttiere cesophagienne » est bien développée et fonctionnelle. Cette
gouttiére cesophagienne n’est pas un organe mais une structure anatomique musculaire, qui,
sous l'influence du réflexe de tétée, se contracte et s’enroule pour former une gouttiere de la
fin de I'cesophage jusqu’a la caillette. Ce systéme permet au lait de court-circuiter le rumen, le
réseau et le feuillet, pour arriver directement dans la caillette.

Le rumen, le réseau et le feuillet ne sont en effet pas encore fonctionnels a la naissance.
C’est pourquoi le veau nouveau-né est considéré comme monogastrique (Porhiel, et al., 2005)

(Anon, s.d.).

Chez le veau, l'intestin est peu développé. Il se projette presque sur toute I'étendue de
flanc gauche, en raison du faible volume du rumen. Cette projection débute du rein jusqu'a la
paroi abdominale. Et d’autre part, il occupe place plus petite a droite du fait la présence de la

caillette (Vaillard, et al., 1983).

L'intestin se divise en deux segments, I'intestin gréle et le gros intestin.

L'intestin gréle est composé du duodénum, jéjunum et de l'iléon.

Le gros intestin est composé du Caecum, du colon et du rectum.

Cardia

Atrium du rumen

CTaletta
Sec dorsal
Rumen
Sec veontral

Figure 1: Conformation de I'estomac du veau (8 jours ) (Vue dorsale)(Barone,1996)



1.2 PHYSIOLOGIE DE L’APPARIEL DIGESTIF DU VEAU :

A la naissance le veau n’est pas encore ruminant. C'est l'ingestion d’aliments solides qui
fera évoluer I'appareil digestif du veau pré-ruminant en ruminant. Plus I'ingestion d’aliments
solides sera précoce, plus le rumen se développera rapidement. La paille et le foin feront

développer le volume du rumen, les aliments concentrés son systeme papillaire.

Le lait continue de passer directement dans la caillette grace a la gouttiére cesophagienne.
En revanche, les aliments solides et I'eau de boisson passeront dans le rumen pour subir le

processus de fermentation microbienne, et permettront le développement du rumen.

Les bonnes conditions lors de distribution de lait ont une grande importance pour assurer
la fermeture de la gouttiere cesophagienne : heure, habitude de I'éleveur, températures du

lait...etc.

La digestion du lait commence dans la caillette. Elle va sécréter de la présure, qui se
compose d’un ensemble d’enzymes digestives (chymosines) agissant a pH modérément acide.

Leur action provoque une coagulation des protéines du lait, représentées a 80% par la caséine.

La caillette sécrete aussi de I'acide chlorhydrique, qui intervient dans la digestion du lait, en

plus de ca il permet une destruction des agents pathogénes.

On retrouve enfin une sécrétion de pepsine qui détruit et libére le coagulum protéines-

matiéres grasses du lait.

Le lait traverse le pylore et se retrouve dans I'intestin. Dans ce dernier il se trouve plusieurs
enzymes, dont: le lactate qui hydrolyse le lactose, la trypsine et la chymotrypsine qui
hydrolysent les protéines en acides aminés ou petits peptides. Toutefois il existe une exception
a la protéolyse pendant les 24 premieres heures d’'un nouveau-né pour les immunoglobulines
du colostrum. Ce phénoméne-la joue un grand réle dans le systeme immunitaire du veau

(Porhiel, et al., 2005).

2 LA DIARRHEE ET SES CONSEQUENCES :

2.1 DEFINITION :

La diarrhée se caractérise par une augmentation des matiéres fécales émises et une
diminution de leur teneur en matieres seches d’ou un aspect pateux ou liquide voire aqueux

résultant d’'une perte considérable d’eau et d’électrolytes (Ravary, et al., 2006).



Lors des diarrhées aqueuses, la quantité de matiéres fécales émises peut augmenter
jusqu'a dix fois plus et la teneur en matiéres séches peut diminuer jusqu'a la moitie (Vallet.A,

2000).

La couleur, I'odeur, la présence du sang ou du mucus sont des parameétres qui peuvent

étre modifie lors d’une entérite du veau (Ravary, et al., 2006).

2.2 LA PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DIARRHEE :

Le mécanisme de la diarrhée résulte essentiellement d’un déséquilibre du phénomene
d’absorption-sécrétion de I'eau et des électrolytes soit par diminution de I'absorption (diarrhée
de malabsorption) ou par augmentation de la sécrétion (diarrhée par hypersécrétion) (Smith,
2009). D’autres phénomeénes peuvent y contribuer comme la perturbation de la motilité

intestinale et 'augmentation de la perméabilité de la muqueuse intestinale.

2.2.1 AUGMENTATION DES SECRETIONS INTESTINALES :

Il s’agit de lI'action des toxines bactériennes sur le systéme nerveux entérique. En
I'absence de lésion des muqueuses, on constate d’une part une hypersécrétion de Cl- et HCO3-
vers la lumiére intestinale, d’autre part une diminution de I'absorption de Na Cl (Vallet, 2006).
Cependant le systéme de transport du Na+ et du glucose reste intact et 'administration de ces
deux molécules lors de protocoles de réhydratations va accroitre I'absorption d’eau (Roussel &

Brumbauch, 1993).

Les médiateurs inflammatoires (histamine, sérotonine, prostaglandines) libérés lors
d’une diarrhée sont également, eux méme responsable de la sécrétion de Na+, Cl- et HCO3-

(Roussel & Brumbauch, 1993).

2.2.2 DIMINUTION DE L’ABSORPTION :

Le syndrome de maldigestion-malabsorption peut étre provoqué soit par des agents
infectieux a tropisme intestinal, soit par certains antibiotiques administrés par voie per-os

(Rollin, 2002).

La diminution de I'absorption résulte d’'une destruction des villosités de la muqueuse
intestinale par I'agent entéropathogene, et peut étre éventuellement due a une hyperplasie

secondaire des cryptes (Ravary, et al., 2006).



En effet, I'accumulation des substances non dégrées au niveau du gros intestin peut
induire une fermentation excessive modifiant la flore intestinale ce qui cause une dégradation

anormale des nutriments (Dufrasne, 2003).

Les produits résultants de la fermentation et notamment I'acide lactique et du fait leurs
effet osmotique, ils attirent I’eau vers la lumiere du tube digestif, ce qui aggrave la diarrhée

(Ravary, et al., 2006).

2.2.3 PERTURBATION DE LA MOTILITE INTESTINALE :

La perturbation du la motilité normale de tube digestif participe a la pathogénie des
entérites néonatales, mais généralement dans le sens d’une hypomotricité. Pour cela les
médicaments qui ont un effet inhibiteur de cette motilité intestinale sont peu indiqués pour le

traitement des diarrhées (Roussel & Brumbauch, 1993) (Rollin, 2002).

2.2.4 AUGMETATION DE PERMEABILITE DE LA MUQUEUESE INTESTINALE :

A des degrés différents, tous les agents pathogénes en cause peuvent entrainer
I'inflammation de l'intestin, mais I'augmentation de la perméabilité de ca muqgueuse est assez
caractéristique de I'inflammation provoquées par les salmonelles et les cryptosporidies (Rollin,

2002).

2.3 LES CONSEQUENCES DE LA DIARRHEE :

Ces conséquences sont les causes majeures de mortalité des diarrhées et non la diarrhée
ou le germe responsable en eux-mémes. Elles auront donc toute leur importance lors de la

détermination du traitement.

2.3.1 DESHYDRATAION :

La déshydratation est essentiellement extracellulaire. Elle est en effet due a une perte
d’eau et de sodium du liquide extracellulaire (Michell, 1967) principalement du plasma (Philips,

et al., 1971) (Phillips, et al., 1973).

Elles peut-étre de type hypertonique, isotonique ou hypotonique, et cela selon ¢a
gravités (Brugere, et al., 1991), (Blood, et al., 1983), (Dalton, et al., 1965), (Tennant, et al.,
1972), (Radostits, et al., 2001) (Radostits, et al., 2001).

La déshydratation de type hypertonique est peu fréquente chez les veaux, elle est

modérée. Elle est généralement due a un déficit hydriqgue comme ['insuffisance



d’abreuvement, touchant les deux secteurs : extra et intracellulaire et ne s’accompagnant pas

d’une perte sodique.

Pour la déshydratation de type isotonique, la perte en eau s’"accompagne toujours avec
la perte en sodium (hyponatrémie), mais elle sera modérée (Blood, et al., 1983), (Radostits, et

al., 2001).

Enfin, dans la déshydratation de type hypotonique (rencontrée dans les cas graves
comme les colibacilloses entérotoxinogénes), dans ce cas la perte de sodium est aux dépens de
compartiment extracellulaire (Fayet, et al.,, 1968), (Lewis & Phillips, 1972), (Tennant, et al.,
1972).cette hyponatrémie et la déshydratation elle-méme devient tres grave lorsque le
phénomene diarrhéique persiste plusieurs jours. En raison de la déplétion sodique du plasma, il
s’ensuit un mouvement d’eau vers le milieu intracellulaire, avec hyperhydratation cellulaire

(Fayet, et al., 1968).

Dans ce type de déshydratation sévére, la diminution du volume sanguin entrainera
alors une vasoconstriction périphérique pour maintenir un apport sanguin suffisant au
fonctionnement des organes vitaux tels que le cceur et le systeme nerveux central. Et cela au
détriment de l'irrigation périphérique qui va diminuer, d’ou I’hypoxie tissulaire qui se traduira
cliniguement par un refroidissement des extrémités (hypothermie) et pouls faible. L’hypoxie
tissulaire provoque I'augmentation du catabolisme cellulaire (Michell, 1967)entrainant, une
fuite de potassium intracellulaire vers le liquide extracellulaire. Donc un choc hypovolémique
peut s’installé a cause de cette défaillance aigue de la fonction circulatoire (Brugere, et al.,
1987), (Radostits, et al., 2001) : hypotension, baisse de la perfusion des tissus périphériques,
anaérobiose. Cette hypovolémie peut étre confirmée par une augmentation de I’"hématocrite,
de la viscosité sanguine et de la concentration du plasma protéines totales (Philips, et al., 1971),
(Phillips, et al., 1973), (Tennant, et al., 1972). Par ailleurs, le bilan négatif du sodium associé a la
déplétion sodée du plasma entraine une baisse de I'osmolarité plasmatique (Fayet, 1971),
(Philips, et al., 1971), (Phillips, et al., 1973), le sodium étant le principal responsable de la

pression osmotique.

2.3.2 TROUBLES METABOLIQUES :

La déshydratation extracellulaire conduit a un état de choc hypovolémique, ce qui
aboutit a de nombreuses perturbations physiologiques. Ainsi, chez le veau diarrhéique, on

observe une acidose avec ou sans hyperlactatémie, une hypoglycémie et une urémie.



2.3.2.1 ACIDOSE :
L'acidose métabolique est a la fois, le trouble le plus important et le plus sous-estimé

qui accompagne les diarrhées des veaux. Généralement ca sévérité augmente avec la durée de

cette pathologie (Rollin, 2002) (Berchtold, 2009).

Les signes de I'acidose métabolique sont :

- Une perturbation de I'état de vigilance et de la locomotion: le veau est endormi,
apathique, puis prend une démarche titubante, présente des difficultés a se lever, et finit par
rester couché sur le c6té (décubitus) et tombe dans le coma

- Diminution puis perte du réflexe de succion

- Généralement une légére tachypnée (Schelcher, 2008).

Les facteurs responsables de cette acidose sont (Figure 2) :
- 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 |'effet de la diminution de la diurese.

- Et enfin, la production de D-lactates par les bactéries au niveau de tube digestif
(Dufrasne, 2003) (Omol, et al., 2001).

Le dernier point 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 treés faiblement déshydratés et parfois méme en absence de la diarrhée. C’est le cas des

gastro-entérites paralysantes (Navetat, et al., 2007) (Naylor, et al., (2006)).
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Figure 2: Mécanisme d’apparition de I’acidose sanguine (Rollin, 2002).

2.3.2.2 L’HYPOGLYCEMIE :

Durant les premiers stades de la diarrhée, la glycémie reste normale. Toutefois, lorsque

la déshydratation et I'acidose s’accentue, des hypoglycémies peuvent apparaitre.

Dans des stades sévéres d’une entérite, voire a |'approche de la mort, on observe
toujours une hypoglycémie associée a une acidose lactique (Case, et al., 1980), (Demigne &
Remesy, 1979), (Phillips & Case, 1980), (Lewis, et al., 1975). La valeur normale de la glycémie
chez un jeune veau est entre 0,8 a 1g/l, lors de diarrhées graves, celle-ci peut descendre a
0,5g/I voire méme en dessous.

A I'origine de cette hypoglycémie on peut citer :I'anorexie, la diminution de I'absorption
intestinale du glucose suite a une diminution de I'activité de la lactase (Bywater & Penhale,
1969), une insuffisance des réserves a cet age (Shelly, 1969), des troubles du métabolisme
cellulaire suite a I'hypovolémie et a I'hypoxie engendrant une augmentation de lactate
(Tennant, et al., 1972) et a l'inhibition de la conversion du lactate en glucose par accumulation

importante de la plupart des acides aminés.

Cette hypoglycémie peut étre également la conséquence d’une endotoxémie ; (Case, et

al., 1980)

2.3.2.3 L’'UREMIE :

Lors d’une diarrhée le taux d’urée sanguine sera trés élevé (fois 4 voir plus) (Demigne, et
al.,, 1983). Cette augmentation de l'urémie est d’'une part due a une augmentation du

catabolisme (protéolyse corporelle augmentée), les acides aminés étant normalement utilisés



dans la néoglucogenése hépatique, et d’autre part a la baisse de la diurése, et par conséquent
une diminution de I’élimination rénale de l'urée. Il semble d’ailleurs que ce parameétre est 'un
des premiers a étre modifies (Bywater, 1980) , (Bywater & Logan, 1974). Lors d’états
hyperurémiques, la récupération par la réhydratation est parfois lente, et ¢a disparition totale

est tres difficile.

2.3.2.4 DESEQUILIBRES ELECTROLYTIQUES :

Il 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 a une diminution de sa concentration intracellulaire.

Ces ions sont indispensables au potentiel de membrane, qui est d’importance
fondamentale dans certaines fonctions cellulaires spécialisées telles que la conduction de
I'influx nerveux et la contraction musculaire squelettique et cardiaque (Tasker, et al., 1971). En
effet, le rapport des concentrations intra et extracellulaire du potassium de part et d’autre de la
membrane (Ki/Ke) détermine le potentiel de repos de la membrane cellulaire. Lors de d’une
gastro-entérite, ce rapport est diminué, abaissant ainsi le potentiel de membrane ce qui peut
induire des troubles fatales pour les muscles et le myocarde. En premier lieu on observe un état
général de faiblesse musculaire, une l|éthargie, qui s’accentue avec la diarrhée (Radosttis, et
al., 2001). Les troubles cardiaques observés dans les stades avancés sont des troubles du
rythme, de I'arythmie et de la bradycardie, voire méme des syncopes mortelles (Radostits, et
al., 2001). Du point de vue électrocardiographique, le potassium avec ¢a toxicité va engendrer
une diminution de I'amplitude voir disparition de I'onde P (Lewis & Phillips, 1973). Ainsi, la
concentration plasmatique minimale de potassium qui induit des changements de
I’électroencéphalogramme est de 6 a 7 mmol/L, et on observe de sévéres cardiotoxicité a partir

de la concentration de 8 a 11 mmol/L (Radostits, et al., 2001).

3 LES AGENTS CAUSAUX :

Les diarrhées néonatales du veau relévent d’une étiologie variable, plusieurs agents
pathogenes peuvent étre responsables, seuls ou en association, incluant des bactéries, des

virus et des parasites avec une incidence différente selon I'age du sujet affecté.

Les Escherichia coli et les salmonelles sont les deux bactéries les plus impliquées dans les

diarrhées néonatales du veau. Cependant, d’autres bactéries peuvent aussi étre impliquées



comme les clostridies, Campylobacter (C. jejuni, C. coli, Yersinia enterocolitica, Klebsiella et les

chlamidies) (Holland, (October 1990)).

Nous allons traiter dans ce chapitre les principales bactéries impliquées dans les diarrhées

néonatales.

3.1 LES COLIBACILLES :

3.1.1 ETIOLOGIE:

Escherichia coli (E. coli) est une entérobactérie anaérobie facultative gram négatif (figure

3), présente de facon normale dans la flore intestinale d’un veau sain a une concentration de

10° bactéries par gramme de feces. Elle colonise l'intestin dans les huit premieres heures qui
suivent la naissance (Fichou, 2003). Les souches pathogénes d’E. colipossédent des facteurs de
virulence impliqués dans la pathogénie de la maladie, tels que des adhésines, des entérotoxines
et des cytotoxines. La transmission de ce germe aux nouveau-nés se fait par voie orale a partir
des feéces des adultes (Fichou, 2003). Les réservoirs de la bactérie sont les individus porteurs
sains, ainsi que I'environnement. En effet, les colibacilles sont capables de survivre plusieurs

mois dans le sol, I'eau et les aliments souillés par des déjections.

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

Cytoplasme

Ribosomes
Plasmide

Pili (antigénes F)

Flagelle (antigenes H)

ADN circulaire

Figure 3 : Représentation schématique d’un E. coli(source :
http://en.wikipedia.org/wiki/Bacteria [en ligne]



3.1.2 POUVOIR PATHOGENE:
Le pouvoir pathogene est susceptible de varier d’une souche a une autre de méme

agent infectieux, les facteurs de pouvoir pathogene d’Escherichia coli sont des facteurs
d’attachements a la muqueuse intestinale (F5, F41, F17, CS31A, Afa, Sfa...)et des toxines
(entérotoxines, exotoxines, toxines de nécrose cellulaires- CNF-, toxines de la modulation du

cycle cellulaire —CDT, colibactine, toxines hémolytique, endotoxines) (Schelcher, 2008).

Ces facteurs sont diversement répartis et associes au sein des souches d’Escherichia coli, la
combinaison systématique d’un ou plusieurs facteurs d’attachement et/ou toxine(s), associée a
des lésions et des symptOmes reproduits par inoculation expérimentale, conduit a la définition
d’un pathotype. Le réle des deux pathotypes (E. coli entérotoxinogenes et E. coli
entérohémoragiques) a été clairement démontré lors des entérites du veau. D’autres

pathotypes jouent un role encore mal évalué (Schelcher, 2008).

» Escherichia coli entérotoxinogenes(E.C.E.T) :

Colonisent la surface des entérocytes de lintestin gréle. Cet effet est assurer par une
protéine antigénique spécifiques appelés *Colonisation Factor Antiene(CFA)*, elles possédent
au moins le facteur d’attachement F5 et dans certains cas d’autres facteurs comme F41ou FY ;
ces facteurs qu’on appelle adhésines (F5, F41, FY.) représentent chacun une structure
particuliére des enveloppes bactériennes (pili) comme ils peuvent aussi coexister chez un seul
E.C.E.T (Schelcher, 2008). En générale les épithéliums en contact avec la microflore sont
équipés de mécanisme de défense efficace contre la colonisation de leur surface par les

bactéries : cils vibratiles, mucus, flux liquides débarrassent.

La manifestation du pouvoir pathogéne des E.C.E.T nécessite leurs attachements a des
entérocytes avec ses moyens d’attachement (F5, F41, FY) leurs permettant d’adhérer sans étre
géner par le mucus .La présence des récepteurs aux facteurs d’attachement F5 , seulement
dans les trois a cing premiers jours de vie, explique la survenue quasi exclusive de la diarrhée
durant cette période. Les toxines produites, appelées: cytotoxines; enterotoxines
(thermostables chez les bovins) agissent localement en induisant une sécrétion excessive d’ion

et d’eau (Schelcher, 2008).

11



> Escherichia coli entérohémoragiques(E.H.E.C) :

Représente une classe d’E coli identifie par le séro-type 0157, H7 responsable de
I'épidémie de colite hémorragique (Dufrasne & Virginie, 2003). Elle se distingue des autres
groupes par faculté de produire en forte quantité des cytotoxinesappelées virotoxines (VT)

récemment renommeé shiga toxin (STx) (Milon, 1993).

Leur pouvoir pathogéne ressemblerait a celui des E.P.E.C : adhésion puis attachement —
effacement a I'aide d’un géne (e.a.e). L'action des virotoxines lors de diarrhée du veau est
encore mal connue. L'infection touche en générale les veaux agés entre 8 et 21 jours

(Schelcher, 2008), ca diarrhée est mucoide et contient du sang non digéré.

Bien que les E.H.E.C soient couramment isolées chez le veau sain, leur réle dans les

diarrhées hémorragiques est confirmé (Milon, 1993).
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3.1.3 CLINIQUE :
La diarrhée a E. coli est caractérisée par une couleur jaunatre, elle est profuse et trés

liguide. La déshydratation est le signe clinique le plus marqué, accompagnée avec une
hypothermie, un abattement et une hypotension (Ravary, et al., 2006).

Les souches vérotoxinogénes se retrouvent chez les veaux de 1 a 4 semaines et se
caractérisent par une diarrhée mucoide hémorragique.

Les infections a E. coli CS31A présentent un veau mou avec parésie postérieure et féces
pateux avec une odeur bien particuliere de « beurre rance ». L'abdomen est distendu (caillette
pleine), la déshydratation est modérée et la létalité faible. Les signes cliniques pourraient étre
la conséquence d’une bactériémie avec endotoxémie colibacillaire subaigué transitoire,
accompagnée d’une acidose métabolique par les D-lactates (Espinnasse, et al., 1991,) (Ravary,
et al., 2006).

Lorsque les pertes hydriques dépassent les apports, on aura l'installation des signes de
déshydratation et d’acidose (Bradford & Smith, 2008).

La défaillance cardiaque peut étre une cause de mort, résultant d’un déséquilibre
potassique du myocarde, I'hypothermie contribuant également a cette défaillance (Bradford &

Smith, 2008).

3.2 LES SALMONELLES

3.2.1 ETIOLOGIE :

Les salmonelles sont des entérobactéries gram négatif. Le veau peut étre infecté par
une large gamme de sérotypes de Salmonelles dans les premiers heurs de sa vie (Bradford
& Smith, 2008). Les principaux sérotypes rencontrés sont S. Typhimurium et S. Dublin. Les
vaches adultes sont les réservoirs principaux de la bactérie, dont I'excrétion de la bactérie
est intermittente dans le lait et les féces chez les porteurs asymptomatiques, les oiseaux et
les rongeurs dont la dissémination de la bactérie se fait par leurs feces. La bactérie est
résistante : 4 mois dans I'eau, 5 mois dans le sol et 12 mois dans le fumier. La contamination
est principalement par voie orale (Bradford & Smith, 2008), bien que les muqueuses de
I'arbre respiratoire supérieur et les conjonctives soient également des voies de

contamination rapportées.

13



La salmonellose se déclare en général chez des veaux agés de 1 a 8 jours (Bradford &
Smith, 2008), mais peut se produire également jusqu’a 28 jours, et méme encore chez des
veaux plus agés.

L'immunité contre les salmonelles change rapidement au cours des trois premiers mois

de la vie du veau. Au cours des deux premiéeres semaines d’age la dose létale pour les
. 5 - . . NP .
souches virulentes est de 10 bactéries par gramme de féces, puis passe a 10 vers ses six ou

sept semaines de vie, et a 1010 aprés douze semaines de vie. Les individus adultes sont
aussi bien les réservoirs que les sources de l'infection des veaux par Salmonella Dublin
(Blowey & Weaver, 2011).

L’'exposition aux salmonelles peut se produire par du lait ou du colostrum contaminé,
par la surface contaminée des trayons ou du pis de la vache, par le personnel, '’équipement ou
I'environnement. Des souches multi résistantes de Salmonella sont fréquemment impliquées
dans les maladies des veaux, et occasionnellement des humains. Au cours d’une suspicion de
salmonellose, il est prudent d’'informer les éleveurs du risque zoonotique de la salmonellose

pour eux et leur famille.

3.2.2 PATHOGENIE :

Suite a I'ingestion, les salmonelles colonisent le tractus intestinal et envahissent les
entérocytes de l'iléon et les cellules M (qui sont des cellules spécialisées dans les tissus
lymphoides intestinaux) (Holt, 2000.) (Reis, et al., 2003), ainsi que les amygdales. Elles se fixent
par leurs fimbriae sur des récepteurs spécifiques et pénetrent dans la cellule par endocytose ce
qui laisse des lésions d’effacement et une Réorganisation du cytosquelette. Elles détruisent les
microvillosités intestinales, il en résulte un défaut d’absorption. Il y a également destruction de
la muqueuse et invasion de la sous-muqueuse. L'inflammation locale entraine une
augmentation des sécrétions (Ravary B, 2006).

Dans les tissus lymphoides, les salmonelles entrent dans les phagocytes mononuclés et
sont rapidement disséminées dans tout I'organisme via les nceuds lymphatiques. La capacité
des salmonelles a infecter les veaux via les amygdales a été démontrée par des études
expérimentales sur des veaux oesophagectomisés (De Jong & Ekdahl, 1965). Chez ces veaux,
Salmonella sppa été isolée dans les tissus dans les trois heures suivant I'infection orale.

Les mécanismes de virulence de Salmonella spp incluent la capacité d’invasion de la

mugqueuse intestinale, de multiplication dans les tissus lymphoides, et d’échappement aux
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systemes de défense de I’hbte, entrainant une maladie systémique. On pense que la diarrhée
associée a la salmonellose est due a la réponse inflammatoire a l'infection. Une corrélation
positive est retrouvée entre la sévérité des lésions histopathologiques détectées dans la
mugueuse iléale et le volume des sécrétions de fluides (Zhang, et al.,, 2002). Le relargage
d’endotoxines, de prostaglandines, et de cytokines pro-inflammatoires (interleukine 1 (IL-1) et
Tumor Necrosis Factor a (TNF-a)) (Tizard, 2000.) augmente également la perméabilité
vasculaire et donc I'hypersécrétion. La desquamation des cellules épithéliales entraine une
hémorragie, une production de fibrine, une mal digestion et une malabsorption (Wray &
Davies, 2000,). L’état hyper osmotique qui en résulte dans la lumiére intestinale appelle les
fluides vers la lumiere, contribuant a la perte d'eau, de sodium, de potassium et de
bicarbonates. Les dégéats sur la muqueuse contribuent également a la perte de protéines et

donc a I’hypo protéinémie.

3.2.3 CLINIQUE :

Les symptomes de la maladie sont variables, reflet des interactions entre I'immunité du
veau, la dose infectante de |'agent pathogene et sa virulence. Les diarrhées a salmonelles sont
caractérisées par une diarrhée liquide nauséabonde, une anorexie, un abattement et une
hyperthermie (Ravary, et al., 2006)

Si on est face a une atteinte suraiglie, peu de manifestation clinique peuvent étre
observée et les veaux sont généralement retrouvés morts. Les veaux atteints peuvent avoir été
léthargiques ou sans appétit au cours des quelques repas précédents. Les analyses sanguines
révelent une leucopénie, une neutropénie, une hémoconcentration associée a une
déshydratation, une acidose métabolique et une hypérurémie (Mohler, et al., 2009)

Dans la forme aigue I'abattement et I’'anorexie sont les deux premiers signes observés. Suivis
par I’hyperthermie et la diarrhée dans les 48 a 72 heures post-infection. Cette fievre peut
persister jusqu'a le septieme jour (Mohler VL, 2006). L'absence d’hyperthermie n’exclut pas la
présence de salmonellose, la réponse fébrile étant transitoire et les veaux succombant a
I'infection étant souvent hypothermiques dans les 12-24 heures précédant la mort (Mohler VL,
2006)

La diarrhée est aqueuse, profuse, et peut étre mucofibrineuse et hémorragique. Des
différences sont observées entre les infections par différents sérovars et méme des différences
entre différentes souches d’'un méme sérovar. C’est le résultat de différences entre les facteurs
de virulence des différentes souches (Mohler VL, 2006) S. Typhimurium donne une diarrhée

jaune a brunatre, pouvant contenir du sang et des débris de muqueuse intestinale.
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Hyperthermie, déshydratation sévere, mortalité importante, septicémie fréquente
caractérisent une salmonellose a S. Typhimurium. S. Dublin donne une diarrhée d’odeur fétide,
avec parfois du sang et des lambeaux de muqueuse. Les veaux présentent une dysphagie, un
état fébrile et une mortalité en 1 a 2 jours dans 5 a 10% des cas (Fichou, Enquéte de terrain sur
I'étiologie microbienne des diarrhées néonatales de veaux et sur la sensibilité aux
anti-infectieux des colibacilles isolés. 2003).

S. Typhimurium est communément impliquée dans les pathologies entéritiques des veaux de
moins de deux mois (Gelberg HB. Alimentary system 1. In: McGavin MD, , 2001), (Wray &
Davies, 2000,). Au contraire, S. Dublin est impliquée dans des maladies de fréquence similaire

chez les jeunes adultes et les adultes (Sojka WJ, 1970)

Plusieurs de ces signes cliniques sont associés a une endotoxémie. Les signes cliniques
systémiques de I'endotoxémie sont I’hyperthermie, la tachypnée, la tachycardie, une
leucopénie ou leucocytose, et un abattement profond appelé tuphos. Certains sérotypes, en
particulier S. Typhimurium, ont tendance a induire une inflammation sévére de la muqueuse
intestinale. Les pertes hydriques, électrolytiques et protéiques sont trés rapides et peuvent
menacer la vie de I'animal si elles ne sont pas corrigées (Bradford & Smith, 2008)

Les veaux qui ont survécu a la phase aigué de la maladie passent par une période de cachexie
au cours de la période de rétablissement. La sévérité et la durée de la phase clinique de la
maladie sont liées a la virulence de la souche, la dose infectante, I'age du veau, I'efficacité de
I'immunité passive, la nutrition, et le degré de stress environnemental (Mohler, et al., 2009)

Bien que les pathologistes associent la salmonellose avec des lésions du tube digestif, les
infections suraigués donnent souvent peu lieu au développement de Iésions pathologiques
(Gelberg HB. Alimentary system 1. In: McGavin MD, , 2001), (Wray & Davies, 2000,).
Lorsqu’elles sont présentes, ces lésions peuvent étre une congestion pulmonaire, et des
pétéchies hémorragiques muqueuses et séreuses de multiples organes, dont les intestins et le
coeur.

La salmonellose aigué est typiquement caractérisée par une entérite hémorragique
catarrhale diffuse avec une iléotyphlocolite fibrinonécrotique (McGavin M, 2001). Le contenu
intestinal est aqueux, malodorant, et peut contenir du mucus ou du sang. L'inflammation de la
vésicule biliaire est fréquente, et une preuve histopathologique de cholécystite fibrineuse est
considérée comme pathognomonique d’une salmonellose aigué chez le veau (McGavin M,

2001). Les nceuds lymphatiques mésentériques sont souvent hypertrophiés, cedémateux et
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hémorragiques. Des érosions de la muqueuse abomasale peuvent étre observées, en particulier
avec S. Dublin. Les salmonelloses chroniques peuvent induire un épaississement de la paroi
intestinale avec du matériel nécrotique jaune gris en surface d’une muqueuse rouge (McGavin

M, 2001)

3.3 LES CLOSTRIDIES :
Ce sont des bacilles Gram positif anaérobies stricts, presque toujours mobiles,

sporulés.

Clostridium perfringens est I'espéce la plus répandue et la plus importante des maladies
entériques clostridiennes des animaux domestiques. Elle est responsable des entérites
nécrotiques et hémorragiques et de I'enterotoxémie (Ferrarezi, 2008) (Nasr, 2007).

Elle touche souvent les jeunes de moins de 15 jours, mais les animaux agés de plus de
deux mois peuvent également étre touchés (Kog, 2007).

Clostridium difficile a été aussi associé a la diarrhée des veaux dans certaines études
rétrospective, cependant aucune relation causale n’a été prospectivement recherchée

(Rodriguez-Palacios, 2007).

4 LES FACTEURS DE RISQUE :

Il peut s’agir de probleme lies directement a la mére comme une perte de lait
pré-partum (avec perte de colostrum), une maladie de la mére, une sous-alimentation,
un stress important, un age avancé de la mére ou au contraire le fait qu’elle soit
primipare. Et parmi ces facteurs on trouve aussi les problemes péri-partum qui sont :
prématurité, dystocie, gémellité, césarienne, gestation prolongée. Notamment la
période post-partum peut influencer a son tour, avec un veau qui respire mal, des
manceuvres de réanimation mise en place, un veau qui refuse de téter, qui se releve
pas apres trois heures de vie, ou bien s’il n’élimine pas son méconium (Ravary, et al.,

2006).

4.1 GESTION DE TROUPEAU ET ENVIRONNEMENT :

L'alimentation, I'eau, les engrais naturels (lisier), le troupeau, les introductions, la
faune sauvage, les insectes, les humains ou I'équipement sont autant de sources de
contamination. Les bonnes pratiques d’élevage visent a réduire le risque d’exposition en

diminuant la charge bactérienne dans I’environnement et en améliorant I'immunité au
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sein de I'élevage. Comme il y a de nombreux points qui permettent de prévenir
I'introduction de salmonelles dans la ferme, il apparait difficile de tous contréler. Par
exemple, dans les élevages en plaine air I'utilisation de fumier de volailles comme
engrais entraine une augmentation de I'’émergence de sérotypes moins communs de
salmonelle (Mohler, et al., 2009).

Les risques des gastro-entérites sont augmentés avec une densité élevée
d’individus dans un batiment, notamment un nombre élevé de veaux dans un méme
box. Le climat au moment du vélage affecte la survie des agents pathogenes mais
également le confort du veau, des abris dans la zone de vélage diminuent la mortalité
due aux diarrhées des veaux. Le froid et I'humidité sont deux facteurs favorables a la
survie de la plupart des agents pathogenes, qui peuvent survivre dans I'environnement
pendant des mois ou des années dans ses conditions, il faut donc changer la zone de
vélage au cour d’une saison sinon le taux de diarrhées augmente avec |'avancement
dans la saison de vélage (Bradford & Smith, 2008). Une mauvaise ventilation ou une
quantité insuffisante de paille va entrainer une accumulation d’ammoniac qui est
associé au risque de diarrhée (Ravary, et al., 2006). La présence de moisissures dans
I'environnement favorise la prolifération des agents pathogenes.

Les élevages qui achétent des veaux pour en remplacer d’autres ont un taux de
mortalité d{ aux diarrhées néonatales plus élevé. Les veaux achetés peuvent introduire
de nouveaux agents pathogenes, le stress dl au transport et a I'arrivée dans un nouvel
environnement peut augmenter I'excrétion, et prédisposer I'animal a contracter la
maladie (Bradford & Smith, 2008).

La gestion des troupeaux et I'environnement sont des facteurs de risque, bien qu’une

étude de Waltner Toews en 1986 ne montre pas relation direct entre les pratiques d’élevage et

le risque de diarrhée. Par contre, des études précédentes ont montré que des veaux élevés en

niches individuelles avaient moins de problémes de santé que les veaux élevés dans des enclos

individuels plus conventionnels (Waltner-Toews D, 1986).

La propreté des vaches est également un facteur de risque. La ration riche en vitamine

et minéraux des vaches en tarissement est associée a un risque plus élevé de diarrhée (Lorino T,

Les élevages qui ne donnent pas de concentrés a leurs vaches ont un risque de diarrhées

néonatales plus élevé que les autres. De plus, I'ensilage de mais est associé au risque de

diarrhée. Cela peut étre expliqué par le fait que I'ensilage de mais pourrait induire une
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augmentation transitoire de triglycérides et d’urée dans le sang, ce qui peut contribuer au
risque de diarrhée.

Le risque des diarrhées néonatales est plus élevé dans les élevages ayant subit la
pathologie la saison précédente que les autres. Cela peut s’expliquer par le fait que les
conditions d’élevage n’ont pas évolué entre les deux saisons, et que la concentration d’agents
pathogenes demeure constante dans I’environnement, ou alors par la transmission des agents

pathogenes des animaux plus agés aux plus jeunes (Lorino T, 2005).

4.2 AGE DU TROUPEAU :

Les veaux nés d’'un premier ou d’un deuxieéme vélage ont un risque de mortalité plus
élevé 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 élevé, un colostrum de moins bonne qualité et des aptitudes

maternelles moins développées (Bradford & Smith, 2008).

4.3 COMPLICATIONS AU VELAGE :

Les dystocies sont associées aux diarrhées néonatales, principalement dans les élevages
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’lgG plus faible. En conséquence, les
veaux dystociques sont deux a quatre fois plus sensibles aux maladies dans les quarante-cing
premiers jours de vie. L'oedeme de la téte et de la langue, conséquence fréquente de la
dystocie, les génent pour téter. lls sont faibles, fatigués, restent couchés plus longtemps, ce qui
augmente leur exposition aux agents pathogenes fécaux. Les veaux maigres ou gras a la

naissance ont un risque de mortalité plus élevé (Lorino T, 2005) (Ravary B, 2006).

4.4 GESTION COLOSTRALE :

De nombreuses études ont montré que I'échec du transfert passif de I'immunité conduit
a un risque élevé de diarrhée néonatale. Les immunoglobulines sont capables de passer la
barriere intestinale du veau uniquement pendant une durée limitée aprés la naissance, et le
taux d’lgG sérique est déterminé par I'état du veau au moment du vélage, la durée d’ingestion
du colostrum, et la quantité d’'immunoglobulines ingérées (Bradford & Smith, 2008).
Nous reviendrons un peu plus loin sur les propriétés du colostrum, et la gestion de son

administration.
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En conséquence de tous les facteurs de risque qui existent, il est difficile d’identifier
séparément les effets individuels de nombreuses pratiques d’élevage, et le plus souvent,
plusieurs facteurs sont associés, ce qui fait que les conseils aux éleveurs sur la gestion de

I'élevage doivent étre donnés simultanément.

Figure 4 : Des veaux qui souffrent de diarrhée néonatale a
différents agents (Anon., s.d.)

5 TRAITEMENT :

A I'échelle individuelle, le traitement doit étre mis en ceuvre le plus précocement possible.
Le ballottement abdominal, qui permet d'identifier un bruit de flot, et la stimulation anale, qui
déclenche un réflexe de défécation, doivent étre systématiques lors de I'examen d'un veau
malade (Gourreau, et al., 2011).

Les objectifs majeurs de traitement sont :



= Lacorrection de la déshydratation et des troubles associes (pertes d’ions, acidose
métabolique) ;

= La maitrise des agents infectieux.

5.1 LA REHYDRATATION :
Les objectifs de la fluidothérapie chez les veaux diarrhéiques sont (Guatteo R, 2004) :

= Corriger la déshydratation (essentiellement extracellulaire) et restaurer le volume
circulant.

= Corriger I'’éventuel état d’acidose (quasi systématiquement présent).

= Rétablir le réflexe de succion, bien souvent perturbé.

= Corriger les désordres électrolytiques.

= Corriger le déficit énergétique.

= Faciliter la réparation du tube digestif.

5.1.1 LA REHYDRATATION ORALE :

La réhydratation orale est indiquée lors de toute diarrhée, pour autant que le tractus
gastro-intestinal soit partiellement fonctionnel. En effet, l'iléus digestif constitue la contre-
indication majeure de I'utilisation de la réhydratation par voie orale.

Le réhydratant employé fermente alors dans la caillette, aggravante phénomene diarrhéique.
La présence du réflexe de succion représente le critéere majeur nécessaire a l'instauration d'une
fluidothérapie par voie orale.

Méme si l'intubation cesophagienne reste toujours possible, il est recommandé sur des
veaux n'ayant aucun réflexe de succion d'utiliser tout d'abord la fluidothérapie intraveineuse,

puis de poursuivre le traitement par voie orale (Guatteo R, 2004).

> Doit-on poursuivre I’'alimentation lactée ?

Aucun aliment de substitution ne peut apporter autant de nutriments et d'énergie que
le lait, a volume égal évidemment (0,7 kcal/ml). Le veau diarrhéique, qui ne regoit plus de lait
est ainsi rationné en eau et risque davantage de s'affaiblir et de dépérir. Le lait est | ‘aliment le
plus adapté, en particulier en ce qui concerne I'apport de lactose. De plus, I'appétence élevée
du lait facilite sa consommation par des veaux diarrhéiques dont |'appétit est généralement
diminué et capricieux. Le lait, trés riche, contient de nombreux éléments indispensables a la
régénération de la paroi intestinale et a la restauration des défenses immunitaires.

La distribution sans interruption du lait permet de plus le maintien de l'activité
optimale de I'enzyme lactase induite par son substrat, contribuant ainsi au rétablissement

rapide du veau ainsi qu'a une bonne reprise de la croissance apres la diarrhée. Cela évite
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notamment |'apparition de diarrhée a la réintroduction du lait aprés une période de sevrage

lors du traitement (Guatteo R, 2004, p. 210).

» Quel type de réhydratant utiliser ?

Depuis plusieurs années, de nombreux réhydratants oraux sont apparus sur le marché. On
peut les classer dans quatre catégories. Les réhydratants isotoniques, les réhydratants
isotoniques complémentés en lactosérum, les réhydratants hyper osmotiques et les
réhydratants a base d'hydrocolloldes et de pectines.

La présence d'alanine et surtout de glutamine est a rechercher. En effet, la glutamine

possede un effet trés bénéfique sur la muqueuse intestinale (et notamment sa restauration).

Les réhydratants isotoniques sont pauvres en énergie et en acides aminés. De plus, ils
ne contiennent aucun oligo-élément ni vitamines ou lactoglobulines. lls sont a réserver pour

des veaux peu déshydratés (< 5 0/0), agés de plus de 4 jours, présentant une diarrhée profuse.

Les réhydratants a base de lactosérum complémenté contiennent plus d'énergie et
permettent de maintenir le fonctionnement de | ‘enzyme lactase. Toutefois, ils ne suffisent pas

a l'apport des besoins quotidiens.

Les réhydratants hyperosmotiques a base de glucose Permettent une augmentation de
la glycémie, mais ils ne suffisent Pas non plus a couvrir les besoins. Toutefois, une solution
hyper-osmotique de ce type avec une teneur triple en glucose par rapport aux réhydratants
isotoniques est a préférer pour traiter un veau diarrhéique. Ces réhydratants sont adaptés en
premiére intention a quasiment tout type de diarrhée dans un deuxiéme temps une

réhydratation isotonique Peut venir en remplacement.

Les réhydratants a base de pectines et d’hydrocolloides forment un gel au contact des
liquides intestinaux. Il semblerait qu’en plus de leur pouvoir réhydratant, un effet inhibiteur sur
I'attachement bactérien soit exercé par les hydrocolloldes. On trouve un grand nombre
d'études relativement contradictoires sur cette catégorie. On sait par contre que la consistance
des feces n’est pas un indicateur ni de la guérison du veau, ni de son statut acido-basique

(Guatteo R, 2004, pp. 212-214).
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Les réhydratants different ente eux notamment en ce qui concerne leur pouvoir
alcalinisant. A commencer par le tampon présent dans la solution. Ainsi, le bicarbonate et dans
une moindre mesure le citrate retardent le caillage du lait dans la caillette. C'est pourquoi lait
et réhydratant doivent étre administrés de maniére différée. L'acétate n’interfére pas quant a
lui avec le caillage du lait (Guatteo R, 2004, p. 214).

» Quelle quantité de réhydratant ?

Le volume requis doit tenir compte non seulement de la déshydratation a corriger mais

également des besoins d'entretien ainsi que des pertes hydriques qui continueront jusqu'a

['arrét de la diarrhée.

Pour période d'environ 6 heures, on procéde de la fagon suivante :
Pour la correction de la déshydratation, la quantité a administrer est :
Q1= o/o déshydratation X Poids vif (en kg)
Pour assurer les besoins d'entretien, la quantité a administrer est :
Q2 =15 ml/kg

Pour compenser les Pertes hydriques, la quantité a administrer est :
Q3 =20 ml/kg

Soit un volume total :

Q=Q1+Q2+Q3

5.1.2 LA REHYDRATATION PARENTIRALE :

La réhydratation par voie veineuse permet de compenser les pertes subies (variables, de
51/50kg si déshydratation de 10 %), en cours (2 a3 1/50 kg), et d'assurer les besoins quotidiens
(3,51/50 kg).

Les objectifs des solutés injectables sont les mémes que ceux des réhydratants oraux,
avec une priorité affichée pour la correction de I'acidose métabolique.

Les modalités d'apport sont variables :
= Perfusion rapide (40ml/kg/h), sur une courte période, destinée a
Compenser au moins la moitié des pertes subies ;
= Complétée par une perfusion lente (10 a 20ml/kg/h), sur une période prolongée,
destinée a couvrir les besoins d'entretien et les pertes encours.
Les volumes injectés sont de I'ordre de 1 a 5 litres, selon la gravité de la déshydratation et

de 'acidose.
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5.2 L’ANTIBIOTHERAPIE :
L’antibiothérapie s’avere nécessaire en cas d’entérite néonatale d’origine

bactérienne, en association a la réhydratation. Le choix de I"antibiotique se fera en
fonction de son spectre d’activité, en ayant notion des résistances, mais également
en fonction de son prix par rapport a la valeur économique de lI'animal. Les
modalités d’utilisation peuvent aussi entrer en compte en raison de la nécessité

d’une observance stricte.

Ces affections bactériennes se traitent par voie orale avec des
antibiotiques actifs contre les entérobactéries et qui ne traversent pas la

barriere intestinale; pour assurer une activité maximale in situ.

Ceux qui répondent le mieux a ces nécessités sont les aminosides
(apramycine), les polypeptides(colistine : 500.000 unités internationales (Ul)
le premier jour), les quinolones(acide oxo li-nique :8 grammes/ jour).la durée

du traitement doit étre de deux jour et demi a trois jours .

A ces antibiotiques, il est souhaitable d'associer des inhibiteurs de
I'action des entérotoxines : charbon végétal ,kaolin, smectite ,salicylate basique
d'aluminium ,nitrate de bismuth basique. Au traitement antibiotique local
(intestinal) une antibiothérapie plus générale (antibiotiques traversant la
barriére intestinale et diffusante largement) peut favoriser la convalescence et
la reprise de poids si, compte tenu de l'intervention tardive, les bactéries ont

essaimé vers d'autres tissus et organes.

5.3 LA SULFAMINOTHERAPIE :

Si aux maladies infectieuses est associe une coccidiose, I'administration d’un sulfamide

anticoccidien est nécessaire, en particulier la sulfadiméthoxine.

5.4 TRAITEMENTS ADJUVENTS :
Différents traitements adjuvants sont souvent préconisés, ce sont:

» Des adsorbants et pansements intestinaux.

» Des régulateurs de digestion et de la flore intestinale.
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> Des anti sécrétoires.

» Des vitamines et des oligoéléments (Blowey & Weaver, 2011).

5.5 TRAITEMENT ANTIANEMIQUE ET VITAMINIQUE :
La diarrhée semble aggravée par des anémies induites par des carences en cuivre. pour les

combattre ,une supplémentation en cet élément sera administrée par voie en
complément des traitements précédents . chez le veau de 8 jours mis en lot ,une
supplémentation peut étre faite de facon systémique pendant la deuxiéme semaine apres leur
entrée . la supplémentation comporte des apports de cuivre comme élément antianémique et
également de manganése et de zinc pour favoriser la croissance cellulaire , ainsi que de
vitamines A et D3 pour favoriser la protection des muqueuses et le développement
squelettiques . On pourra éventuellement y adjoindre des vitamines du groupe B pour rétablir

les déficits liés aux ingestions irrégulieres du lait (Airieau, 2000).

6 PROPHYLAXIE :

6.1 Prophylaxie médical
Administrer au veau des anticorps dirigés contre certains des pathogénes responsables,

soit indirectement par la vaccination des meéres, soit directement au veau dans un sérum.

6.1.1 Vaccination et transfert de I'immunité passive:

Lesindicationsdesvaccinscommercialisésdépendentdeleurcompositionavec, selon les

cas, la protection contre:
- Les colibacilloses entérotoxinogenes (IMOCOLBOV,ROTAVECCORONA, SCOURGUERD3, TRIVACTONSG).
- Les colibacilloses septicémiques (IMOCOLIBOV, TRIVACTONS).

La protection assurée par la vaccination en fin de gestation est strictement conditionné par
l'ingestion de colostrum (1lére traite) en quantité suffisante, de maniere précoce et par

I'ingestion de lait en continu au moins les 10 premiers jours de vie.

6.2 Prophylaxie sanitaire
- Concernant les locaux, il est recommandé de conserver un environnement le plus

propre et sec possible et de décontaminer les surfaces a I'aide d’ammoniac et d’eau a 120°C

sous pression légere car il est important de minimiser la dispersion des microorganismes.
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- Nettoyage quotidien des vétements, des bottes et du matériel d’entretien.

- Présence de ventilation dans I’étable ou I'élevage des veaux a I'extérieur, I'addition

et/ou le changement quotidien de litiére et le fait de donner du I'eau reconstitué aux veaux.

- Elevage en box individuel jusqu’a trois semaines afin de réduire la transmission entre

jeunes.

- Désinfection ombilicale a la naissance : Dés que l'on s'est assuré du relever de la vache
aprés la mise bas et de la bonne vitalité du veau, on chasse le sang de son ombilic a partir de
I'abdomen jusqu'a I'extrémité inferieur sans I'ouvrir. L'ombilic est ensuite trempé dans une
solution iodée ou dans le méme antiseptique utilisé pour le trempage des trayons . On

recommence le lendemain si I'ombilic n'est pas sec.

- Ingestion précoce et abondante de colostrum de bonne qualité : Si le veau est vigoureux et
en liberté avec sa mere, il suffit de controler qu'il tete au moins une fois dans I'heure qui suit sa

naissance, car il tétera ensuite suffisamment pour étre protégé.
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Conclusion :

A I'heure actuelle les gastro-entérites néonatales sont presque inévitables
dans les cheptels bovins. Il ne s’agit pas uniguement d’une entité
infectieuse, mais aussi d’'une mauvaise gestion des conditions d’élevage
tels que : I’"hygiene au moment de vélage, la cohabitation des animaux des
déférents stades d’age aux sain d’'un méme locale, une prise colostrale

insuffisante, une mauvaise aération de |I'étable...etc.

Dans le cas des diarrhées d’origine bactériennes, une grande partie des veaux
malades répond au traitement, mais dans ce domaine d’élevage, traiter c’est

déja un échec.

Alors il est temps d’envisager des investissements dans les bonnes pratiques
d’élevage a titre préventifs et dans le but de réduire au maximum le taux de
contamination mieux de finir en dépensant des grandes sommes sur la

thérapeute qui est loin d’étre la solution idéale.
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