REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

Ministére de I'Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique

.b
Institut des Sciences Université Saad

Vétérinaires- Blida Dahlab-Blida 1-

Projet de fin d’études en vue de I'obtention du

Diplome de Docteur Vétérinaire

Enquéte épidémiologique sur les diarrhées néonatales
chez le veau dans la wilaya de Tizi-Ouzou

Présenté par

SAIDOUN MOKRANE

Devant le jury :

Président : TAZERART F. MAA ISV BLIDA 1
Examinateur : AKKOU M. MCB ISV BLIDA 1
Promoteur: MEDROUH B. MAB ISV BLIDA 1

Année : 2017 /2018



Résumé :

Les diarrhées néonatales (DNN) demeurent I'une des entités pathologiques les plus
dévastatrices dans |’élevage bovin. Elles causent une diminution considérable dans les
performances de production et par conséquences des pertes économique énormes. En
Algérie, malgré I'importance de la filiere lait, les élevages restent encore dans le systeme

extensif et les gastro-entérites des veaux sont mal contrélées.

Dans l'objectif de décortiquer I'épidémiologie de cette maladie, nous avons mené une
enquéte rétrospective dans la wilaya de Tizi-Ouzou. 30 veaux suspectés de diarrhées
néonatales sont analysés par un kit commercial pour mettre en évidence I'agent causal. Des
données concernant I’'age de I'animal et la saison sont collectées. 24 veaux ont été positifs
aux examens. Ce résultat doit étre considéré prudemment et toujours associé a la clinique.
Nous avons constaté que l'agent le plus dominant dans les diarrhées néonatales est les
cryptosporidies avec une proportion de 33, 33% suivi de Corona virus et E. coli avec un taux
similaire de 20, 82%. Enfin, certaines associations ont été observées. Nous avons remarqué
dans ce travail que les veaux sont plus vulnérables en hiver que en été et que I'age constitué

un facteur favorisant dans I'apparition des gastro-entérites chez les bovins.

A la fin de ce travail, nous recommandons I'utilisation des examens complémentaires pour
bien cibler le traitement et les moyens préventifs au sein de nos élevages. Nous
souhaiterons d’élargir le spectre de cette enquéte, d’autres wilayas et régions seront
incorporées afin de bien comprendre I'épidémiologie des DNN et d’élaborer un plan d’action

national efficace.

Mots clés : Diarrhée néonatale, Tizi-Ouzou, agent pathogene, prévention.



Abstracts

Neonatal diarrhea remains one of the most devastating disease entities in cattle farming.
They cause a considerable decrease in the production performances and consequently
enormous economic losses. In Algeria, despite the importance of the milk sector, livestock

are still in the extensive system and the gastroenteritis of calves are poorly controlled.

In order to dissect the epidemiology of this disease, we conducted a retrospective survey in
the wilaya of Tizi-Ouzou. 30 calves suspected of neonatal diarrhea are analyzed by a
commercial kit to confirm the causative agent. Data on the age of the animal and the season
are collected. 24 calves tested positive. This result should be considered carefully and always
associated with the clinic. We found that the most dominant agent in neonatal diarrhea is
cryptosporidia with 33.33% followed by Corona virus and E. coli with a similar rate of
20.82%. Finally, some associations have been observed. We noticed in this work that calves
are more vulnerable in winter than in summer and that age is a factor favoring the

appearance of gastroenteritis in cattle.

At the end of this work, we recommend the use of complementary exams for targeted
treatment and preventive measures within our farms. We would like to broaden the scope
of this survey, other wilayas and regions will be incorporated to fully understand the

epidemiology of NNDs and develop an effective national action plan.

Key words: Neonatal diarrhea, Tizi-Ouzou, pathogen,prevention.
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Introduction :

Les diarrhées néonatales chez les veaux constituent 'une des pathologies les plus
fréquentes dans les élevages bovins. Elles peuvent prendre dans certaines exploitations une
forme épizootique et atteindre une incidence de 50-70% (Debnath et al; 1990), avec souvent
une mortalité importante (Busato et al, 1997).En plus de perte des veaux des manques a
gagner liés aux traitements, a la longue période de convalescence et retard de croissance sont

enregistrés. En USA les pertes sont estimées a 250 million de dollar (Franck et al, 1993).

Les gastro-entérites de veau sont des maladies multifactorielles résultant d’interaction
complexe de plusieurs facteurs intra et extrinséques. En Algérie, les connaissances concernant
I’épidémiologie des diarrhées néonatales sont limitées ce qui rend la maitrise de ce fléau tres
difficile et le traitement délicat. La détermination des agents microbiologiques responsables
des DNN en terme de description ou de fréquence ainsi que les facteurs favorisant I'apparition

de cette maladie sont des éléments clés pour diminuer les pertes économiques.

Dans la présente enquéte, a comme objet de déterminer les agents pathogenes
incriminés dans des cas des DNN dans la wilaya de Tizi-Ouzou et a identifier les facteurs de
risque liés a I'apparition de cette pathologie dans I'élevage. Notre travail est scindé en deux

grandes parties :

- Une synthése bibliographique portant sur les agents pathologiques et sur les principaux

facteurs de risque.

- Une partie expérimentale réalisée sur terrain afin de déterminer les agents responsables
et d’évaluer l'interaction des facteurs intra et extrinséques lors d’apparition des

diarrhées néonatales chez les veaux.




Chapitrel: Les

principaux agents
infectieux de
diarrhée néonatale
chez le veau.




Introduction

La diarrhée est un syndrome caractérisé par I’émission trop fréquente de féces trop liquides. La
diarrhée néonatale est encore a ce jour une maladie importante du veau nouveau-né (Roy,
1990), elle est la principale cause de maladie chez les veaux. Elle peut toucher de 10% a 80%
des veaux suivant les élevages. Les diarrhées néonatales ont des répercussions économiques
importantes de par le colt des soins a apporter aux veaux et par les mortalités (Fecteau et al,

2003).

Les veaux neveux-nés sont extrémement sensibles et sujets a la diarrhée, particulierement
durent le premier mois de vie. Les causes infectieuses les plus fréquentes de diarrhée sont les
coronavirus, les rotavirus et certaines bactéries comme I'Escherichia coli, Salmonelles spp et
certains parasites comme les coccidies et cryptosporidies qui, en s’attaquant a la muqueuse

intestinale provoquent cette diarrhée (site web, 2018).

1. Les bactéries :
A. L’Escherichia coli :

¢ Historique :

Bactérium coli été décrite en 1885 par le pédiatre Allemand ThéodoreEscherich dans les
selles de nourrissons qui souffrent de diarrhées (Milon, 1993 ; Schelcher et al, 1993). Apreés le
déceés de Théodore Escherich en 1911 et en son honneur, Bactérium Coli commune a été

renommée Escherichia coli en 1919 (Haouzi D, 2013).
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+» Description et classification :

Escherichia coli ou communément appelé « colibacille » (PINTO, 2009 ; BRIANDET R et
al, 2012). Elle fait partie de la microflore bactérienne commensale (MANNING S D., 2011).

Naturellement présente dans le tractus intestinal (BROWN, 2010).

La colibacillose est la maladie causé par cet agents infectieux, elle est responsable de
deux grands syndromes: un syndrome diarrhéique accompagné d’une déshydratation
(entérotoxicose colibacillaire) provoqué par les colibacilles entérotoxinogénes « E.C.E.T. »
(VIRGINIE DUFRASNE, 2003) ; Ce syndrome diarrhéique est accompagné aussi, de mucus et de

sang non digérer dans les cas ou il est provoqué par les colibacilles entérohémorragiques




(Schelcher F et al, 1993 ; Mainil et Pohol, 1994). Un syndrome septicémique (septicémie
colibacillaire) provoqué par des colibacilles invasifs (VIRGINIE DUFRASNE, 2003).

f' ) ~

Capsule (K)
Flagelle (H)
LPS (O)

Membrane
cellulaire

Fimbriae (F)

Production de toxines == g ® o-®’
® o

Figurel : Représentation schématique d’un Escherichia Coli (site web, 2018)

N.B. Seul le syndrome diarrhéique est concerné par ce travail.

¢ Pouvoir pathogene :

Le pouvoir pathogéne est susceptible de varier entre les souches du méme agent
infectieux, les factures du pouvoir pathogéne d’Escherichia coli sont des factures
d’attachement a la muqueuse intestinale (F5, F41, F17, CS31A, Afa, Sfa..) et des toxines
(entérotoxines, vérotoxines, toxines de nécrose cellulaires- CNF-, toxines de modulation du
cycle cellulaire —CDT, colibactine, toxines hémolytique, hémolysine, endotoxine) ( Schelcher,

2008).

Ces facteurs du pouvoir pathogéne sont diversement répartis et associés au sein des
souches d’Escherichia coli; la combinaison systématique d’un facteur ou plusieurs

d’attachement et/ou de toxine(s), associée a des lésions et des symptdmes reproduits par




inoculation expérimentale, conduit a la définition d’un pathotype. Le role de deux pathotypes
(E. coli entérotoxinogenes et E. coli entérohémorragiques) a été clairement démontré lors de
diarrhée néonatale du veau. D’autres pathotypes jouent un role encore mal évalué (Schelcher,

2008).
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< Escherichia coli entérotoxinogénes (E.C.E.T) :

Colonisent la surface d’entérocytes de l'intestin gréle. Cet effet est d0 a des protéines
antigéniques spécifiques appelés « ColonisationFactor Antigene (CFA) » (SENTERRE J. et al,
1996) ; elles possédent au moins le facteur d’attachement F5 (anciennement appelé K99) et,
dans certains cas d’autres facteurs comme F41 ou FY ; Ces facteurs q u’on appelleadhésines
(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 une microflore sont équipés de mécanismes de défense efficace
contre la colonisation de leur surface par les bactéries : cils vibratiles, mucus, flux liquides
débarrassent, dans la plupart des cas les surfaces épithéliales des micro-organismes du milieu.
La manifestation du pouvoir pathogene des E.C.E.T nécessite leurs attachements a des
entérocytes. Ainsi, les E.C.E.T possédent des moyens d’attachement (F5, F41, FY) leurs
permettant d’adhérer aux entérocytes sans étre géner par le mucus (VIRGINIE DUFRASNE,
2003). La présence des récepteurs intestinaux aux facteurs d’attachement F5, seulement dans
les trois a cinq premier jours de vie, explique la survenue quasi exclusive de la diarrhée durant
cette période. Les toxines produites, appelées : cytotoxines ; entérotoxines (thermostables chez
les bovins) n’affectent pas la morphologie de la muqueuse, mais agissent localement en

induisant une sécrétion excessive d’ion et d’eau (Schelcher, 2008).
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¢ Escherichia coli entérohémorragique (E.H.E.C) :

Représente une classe d’E. Coli identifié par le séro-type 0157, H7 responsable de
I’épidémie de colite hémorragique (VIRGINIE DUFRASNE, 2003). Ce groupe d’Escherichia coli se
distingue des autres groupes par la faculté de produire en forte quantité des cytotoxines

appelées virotoxines ‘VT' récemment renommer 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 gene ‘e.a.e’. L'action des virotoxinslors de la diarrhée du veau est
encore mal connue. L'infection apparait principalement chez les veaux agés de 8 a 21 jours
(Pohl, 1991; Hall et al, 1992 ; Schelcher F et al, 1993), la diarrhée est mucoide et contient du
sang non digéré (Schelcher F et al, 1993 ; Mainil et Pohol, 1994).

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

diarrhées hémorragiques est confirmé (Pohl P. 1991, Milon A. 1993 ).

s Clinique

La diarrhée a Escherichia Coli est caractérisée par une couleur jaune paille, elle est
profuse et tres liquide. La déshydratation est le signe clinique le plus marqué, avec comme

conséquences une hypothermie, un abattement et une hypotension (Ravary B et al, 2006).

Les souches vérotoxinogénes se retrouvent chez les veaux de 1 a 4 semaines et se
caractérise par une diarrhée mucoide hémorragique. Les infections a E. coli CS31A présentent
un veau mou avec parésie postérieure et feces pateux d’odeur bien particuliere de « beurre
rance ». L'abdomen est distendu (caillette pleine), la déshydratation est modérée et la |étalité
faible. Les signes cliniques pourraient étre la conséquence d’une bactériémie avec endotoxémie
colibacillaire subaigué transitoire, accompagnée d’une acidose métabolique par les D-lactate

(Espinasse J et al, 1991 ; Ravary B et al, 2006).

Quand les pertes hydriques sont supérieur aux apports, des signes de déshydratation est

d’acidose apparaissent (Bradford P, Smith, 2008).

Une cause de mort est probable est la défaillance cardiaque, résultants d’un
déséquilibre potassique du myocarde, I’"hypothermie contribuant aussi a cette défaillance

cardiaque (Bradford P, Smith, 2008).




B. Les Salmonelles :

% Généralité :

Les Salmonelles sont des Entérobactéries, d’environ 0.6 um de long, trés mobiles. On
connait de nombreux sérotypes définis par plusieurs antigénes (dont : O, H, R, M.). Néanmoins,
deux séro-types sont majoritaires chez les bovins: Salmonella Typhimurium (ubiquiste et
fréquente, commune a plusieurs espéce animal et I’homme) et Salmonella Dublin surtout chez
les bovins (Murray, 1986).L'infection est grave du point de vu d’hygiéne publique, reste
souvent inapparente. L'expression clinique est plus fréquente chez un veau agé de 20 a 30
jours; leurs tropisme digestif et génital explique I'apparition chez I'adulte d’entérite et
d’avortement, chez les jeunes la septicémie est rapidement mortelle accompagnée de diarrhée

et parfois de signes respiratoire et nerveux (Renault L et al, 1997).

< Pouvoir pathogéne :

Le pouvoir pathogene des Salmonelles chez les bovins est lié a la sécrétion d’une
exotoxine thermolabile qui active I'adényl-cyclase a l'origine d’une diarrhée sécrétoire et un
effet toxique systémique et pariétal (Murray, 1986). Chez le veau on distingue deux formes

cliniques :

Une forme suraiglie caractérisée par une fieévre intense, un abattement extréme et anorexie. La

mort survienne en 1 a 3 jours.

Une forme aigue classique aprés un pic thermique de 40-42° et un syndrome fébrile, les
animaux présentent une chute de pression artérielle avec diminution du pouls , un
refroidissement des extrémités, une cyanose des muqueuse et des signes de douleur, la
diarrhée est pateuse, jaune orangé, d’odeur putride, strié de mucus et de débris nécrotiques
sanguins (Martel et Moulin, 1983, Martel, 1993). L’évolution se fait généralement vers la mort

en 2 a 10 jours suite a un collapsus vasculaire (Gouet, 1983).

La contamination se fait dans la plupart des cas par voie orale par I'aliment et I'eau de
boisson, mais d’autre voies sont possibles (rectale, aérienne) (Toma et al, 1996) .Elle est tres
contagieuse et favorisée par le stress (transport, densité) notamment en élevage intensif

(Gouet, 1983).




Les animaux adultes sont souvent porteurs sains et constituent un réservoir potentiel.

Clinique

Les manifestations de la maladie sont variables, refletent des interactions entre
I'immunité de I’hote, la dose d’agent pathogéne rencontré et sa virulence. Les diarrhées a
salmonelle sont caractérisées par une diarrhée liquide nauséabonde, une perte d’appétit, un

abattement et une hyperthermie (Ravary B, Sattler, 2006).

Peu de signes cliniques de la maladie peuvent étre observés chez les veaux souffrant de
la salmonellose suraigué et on les retrouves généralement morts, sans prodrome observé par
I’éleveur. Les veaux atteints peuvent avoir été léthargiques ou sans appétit au cours des
quelques repas précédents. Les analyses sanguines montrent une leucopénie, une neutropénie,
une hémoconcentration associée a une déshydratation, une acidose métabolique et une

urémie augmentée (Mohler et al, 2009).

L'anorexie et 'abattement sont typiquement les premiers signes cliniques observés dans
les infections aigués. L’hyperthermie et la diarrhée suivent dans les 48 a 72 heures post-
infection. La fiévre peut persister jusqu’a 7 jours poste infection (Mohler et al, 2006 ; Mohler et
al, 2008 ). L'absence de I'hyperthermie n’exclut pas la présence de salmonellose, la réponse
fébrile étant transitoire et les veaux succombent a l'infection étant souvent hypothermiques

dans les 12 a 24 heures précédant la mort (Mohler et al, 2006).

La diarrhée est aqueuse, profuse, et peut étre muco-fibrineuse et hémorragique. Des
différences sont observées entre les infections de différents séro-vars et méme des différences
entre différentes souches d’'un méme séro-var. C’est le résultat de différences entre les facteurs
de virulence des différentes souches (Mohler et al, 2006 ; Mohler et al, 2008).S. Typhimurium
donne une diarrhée jaune a brunatre, pouvant contenir du sang et des débris de muqueuse
intestinale. Hyperthermie, déshydratation sévére, mortalité importante, septicémie fréquente
caractérisent une salmonellose a S. Typhimurium. S. Dublin donne une diarrhée de couleur
fétide, avec parfois du sang et des lambeaux de muqueuse. Les veaux présentent une anorexie,
une hyperthermie et une mortalité en 1 a 2 jours dans 5 a 10% des cas (Fichou, 2003 ; Gelberg,

2001 ; Quinn et al, 2002 ; Smith, 2002 ;Wray et al, 2000).

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’dge du veau, I'efficacité
de 'immunité passive, la nutrition, et le degré de stresse environnementale (Mohler et

al, 2009).

2. Les virus

Depuis I'observation successive dans des matieres fécales des veaux diarrhéique au
microscope électronique par Mebus (MEBUS et al, 1969), durotavirus (appelé a I'époque « reo-
like virus. » et du coronavirus entérique bovin, il est apparu que ces deux virus jouent un roéle
important dans I'étiologie des gastro-entérites néonatales, compte tenu de leur pouvoir

pathogéne et de leurincidence (COHEN, 1979).

A. Rotavirus

*» Description et classification

Les rotavirus appartiennent a la famille des reoviridae. lls sont enveloppés, sphériques,
ils posseédent un ARN bicaténaire et un antigéne commun localisé sur la capside interne, ce qui
facilite leur diagnostic. Leur structure leur confére une treés grande résistance vis-a-vis des
enzymes protéolytiques, des produits désinfectants, ainsi que dans le milieu extérieur (Hall et

al, 1992 ; Radostits et Acres, 1980 ; Bonal et Moussa, 1993).




Oﬁ\ ?0 ARN
c& T 2 TR } SEGMENTE

POLYMERASE
v COEUR
NUCLEOCAPSIDE
VP2
ANTIGENE DE
NEUTRALISATION
VP7
POLYMERASE
VP3
ANTIGENE DE ANTIGENE DE
NEUTRALISATION GROUPE ET DE SOUS
VP4 GROUPE
VP6

Figure2 : Modeéle schématique d’un rotavirus (Thiry, 2009 ).

<+ Epidémiologie et pouvoir pathogene:

Cette virose est enzootique dans de trées nombreux cheptels et affecte des veaux dés les
5°™ jours jusqu’a un mois (surtout 8&éme au 12éme jour) (Roy, 1990 ; Hall et al, 1992). Les
jeunes veaux se contaminent par ingestion de particules virales. Plusieurs facteurs favorisent
cette contamination massive et persistante comme la grande résistance de cet agent dans le
milieu extérieur et son excrétion abondante (10™ virus/g) par le veau malade ou méme par des
adultes porteurs sains (Roy, 1990). Ces mémes auteurs rapportaient que 83% des Veaux agés

entre 0 a 35 jours excrétaient le virus, alors que 50% seulement manifestaient des signes

cliniques (Roy, 1990).

Le pouvoir pathogéne de ce virus se caractérise par la destruction des cellules
épithéliales différenciées en haut des villosités de I'intestin gréle. Ces cellules sont remplacées
par des jeunes cellules immatures incapables d’assurer les propriétés de digestion et

d’absorption (Scherrer et Laporte, 1983). C'est une maladie auto-limitant. C'est-a-dire apres




I'invasion et la lyse des cellules épithéliales, les débris cellulaires et les particules virales qu’elle
contenait sont éliminés par les féces. La diarrhée persiste le temps que la muqueuse retrouve
ses capacités et ses fonctions naturelles d’absorption et de digestion tandis que la quantité de

virus dans l'intestin diminue et le veau entame sa convalescence (Bonal et Moussa 1993).

Une souche peu virulente peut produire la D.N.N chez le nouveau-né agé de 2 jours ; par
contre une souche virulente se caractérise par un pouvoir pathogéne pouvant encore s’exercer
par une diarrhée chez le vau agé de 8 semaines. L'isolement des rotavirus chez des veaux
vaccinés, contenant un gene P(VP4) différent de celui du vaccin administré aux meres, est

probablement a I'origine d’épisodes de diarrhée dans des exploitations vaccinées (Thiry, 2009).

¢ Clinique

La diarrhée peut survenir en 14 a 22 heures, mais les veaux attiennent sont
généralement agés de 06 a 10 jours. La diarrhée et généralement transitoire, 3 a 4 jours apres,
les animaux retrouvent un état général quasiment normal. Le rotavirus seul entraine donc

rarement la mort (Fichou, 2003).

Les diarrhées dues aux rotavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune a
blanchatre. Elles sont moins graves cliniquement que les diarrhées dues aux coronavirus
(Ravary, Sattler; 2006).Les signes cliniques sont faiblesse, anorexie, hyperthermie et

déshydratation (Fichou, 2003).

B. Coronavirus

*» Description et classification

Le coronavirus bovin a été découvert par Mebus et al. En 1972, et il est maintenant
reconnu comme une cause importante de diarrhée néonatale des veaux. Le virus peut
également infecter le tractus respiratoire, et est associé a la dysenterie hivernale (Winter
dysentery) des bovins adultes. Le coronavirus bovins appartient au groupe anti génique 2 de la
famille des coronaviridae (Clark, 1993). Les coronavirus sont des virus sphériques a ARN

monocaténaire (figure 3).
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Figure3 : Modéle schématique d’un coronavirus (Thiry, 2009).

+» Epidémiologie et pouvoir pathogene

Les coronavirus touchent les veaux entre 3 jours et 3 mois mais principalement les
jeunes animaux agés de quelques jours (souvent 5-10éme jour) (Reynolds et al, 1986 ; Roy,

1990 ; Hall et al, 1992 ; Bonal, Moussa, 1993)

La maladie peut également se déclarer chez des veaux de 24h n’ayant pas pris leur
colostrum, mais aussi chez des veaux atteignant un age de cing mois. La contamination se fait
par voie fécale-orale mais peut se faire par voie aérienne ; (Bradfor et Smith, 2008 ; Clark,
1993). L’excrétion fécale commence 3 jours apres l'infection et s’étend sur une semaine,
I’excrétion nasale débute 2 jours apres l'infection et persiste pendant 2 semaines. Une fois
infectés, les veaux excrétent des taux élevés de virus, et sont donc des sources de
contamination. L’infection persiste plusieurs semaines chez les veaux apparemment guéris, et
ceux-ci continuent a excréter le virus a des taux plus faibles. Les infections persistantes sub-
cliniques sont communes a la fois chez les veaux nouveau-nés et chez les veaux plus agés, et
I’excrétion virale de ces animaux maintient un réservoir d’infection vis-a-vis des veaux

sensibles. La prévalence de la maladie est plus importante au cours de I'hiver, cela refléte la




capacité du virus a survivre dans des conditions climatiques froides et humides. La diarrhée se
déclare souvent plusieurs années de suite dans un méme élevage. Cela est d0 a la capacité du
corona virus a rester fiable dans I’environnement d’année en année. Le coronavirus bovin est
cependant un virus labile et la diarrhée peut se déclarer méme si les vaches ont été transférées
dans un box de vélage propre(Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 1993). D’autres sources sont les
veaux porteurs sains et les meres porteuses saines ((Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 1993 ;
Fichou, 2003).Les veaux peuvent également s’infecter par I'excrétion des vaches infectées. Le
taux d’excrétion du virus augmente a la parturition et au cours de I'hiver. Les veaux nés de
meéres infectées ont un risque accru de contracter une diarrhée (Bradfor et Smith, 2008 ; Clark,

1993).

L'infection virale du tractus digestif débute par la partie proximale de I'intestin gréle et
se répond dans le reste du tube digestif. La réplication virale se déroule a la surface des cellules
épithéliales, et plus particulierement les cellules épithéliales de la partie distale des villosités

intestinales de I'intestin gréle distal (Clark, 1993).

Les coronavirus abrasent les villosités intestinales, et les entérocytes sont remplacés par
les cellules des cryptes, cellules immatures (Fichou, 2003 ; Ravary et Sattler, 2006).L’abrasion
des villosités due aux coronavirus et bien plus importante que celle due aux rotavirus, les
symptomes observés sont donc plus importants en cas de corona virose (Fichou, 2003).Dans
I'intestin gréle, ces changements conduisent a la fusion des villosités adjacentes. Tout comme
avec les rotavirus, c’est la diminution de la digestion et des capacités d’absorption, avec en plus
une hypersécrétion des cellules des cryptes qui conduisent a la diarrhée, entrainant une perte
d’eau et d’électrolytes. L'intestin gréle et le c6lon sont atteints (Clark, 1993 ; avary et Sattler,

2006).

¢ Clinique

Les signes cliniques apparaissent aprés une phase d’incubation de 12 a 36 heures. Les
diarrhées a coronavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune a jaune verdatre avec
éventuellement du mucus ou du sang (Clark, 1993 ; avary et Sattler, 2006 ;Fichou, 2003). ). La
gravité de I'entérite a coronavirus bovin varie avec I'dge et le statut immunologique du veau, et
avec la dose infectante et la souche du virus, la diarrhée se développant plus rapidement et

étant plus grave chez les trés jeunes veaux et chez les veaux privés de colostrum (Clark, 1993)




Comme on I'a déja dit, la maladie due aux coronavirus est souvent plus sévére que la
maladie due aux rotavirus, la principale |ésion étant une entérocolite muco-hémorragique (20).
Les signes cliniques sont une anorexie, une hyperthermie, une acidose, une hypoglycémie et
une déshydratation sévere (Clark, 1993 ; avary et Sattler, 2006). Les infections séveres peuvent
entrainer la mort suite a la déshydratation, I'acidose, un choc, ou une défaillance cardiaque

(Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 1993).

3. Les parasites
A. Cryptospridium parvum

+» Description et classification

Les cryptosporidies sont des protozoaires du Sous-regne Protozoa, Embranchement des
Apicomplexa, Classe des Sporozoea, Sous-classe des Coccidea, Ordre des Eimeriida, famille des
Cryptosporidiidae, Genre Cryptosporidium (Fichou, 2003). Deux especes de Cryptosporidium
sont identifiées dans les troupeaux : Cryptosporidium parvum dans les intestins et
Cryptosporidium andersonidans I'abomasum. Il existe de nombreux sous-génotypes de C.
parvum, la majorité sont apparemment hote spécifiques et peuvent représenter des espéeces

distinctes (Bradfor et Smith, 2008)

Ce sont des parasites dont le cycle monoxéne comporte trois phases (figure 4) :
schizogonie, gamétogonie et sporogonie. Les ookystes rejetés dans le milieu extérieur sont
sporulés et directement infestants, ils présentent une trés grande résistance dans le milieu
extérieur (les ookystes de Cryptosporidium peuvent survivre dans I'eau pendant au moins
douze semaines a 4°C) mais aussi contre les désinfectants habituels, par contre ils sont détruits

par le formaldéhyde 10% et 'ammoniaque 5% aprés un contact de 18 heures (Fichou, 2003).

Les veaux sont généralement infectés entre une et quatre semaines d’dge. La
cryptosporidiose se produit moins fréquemment chez les veaux allaitants en pature, mais
guand ils sont atteints, les symptomes sont plus sévéres que chez les veaux de lait, avec un taux

de mortalité allant jusqu’a 30% (Bradfor et Smith, 2008).
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Figure 4 : Cycle évolutif de Cryptosporidium parvum (Bussiéras et Chermette, 1992).

< Epidémiologie et pouvoir pathogéne

Apres ingestion, les ookystes liberent des sporozoites qui se fixent aux microvillosités

des cellules superficielles de la muqueuse intestinale (figure5) ((Bradfor et Smith, 2008 ;

Fichou, 2003).Ceux-ci se transforment en trophozoites qui sont invaginés par la membrane

cytoplasmique et restent donc extracytoplasmiques (figure06) (Bradfor et Smith, 2008). Cette

invasion entraine la destruction de I’épithélium et une atrophie bénigne a modérée des

villosités. Cela empéche [|'absorption intestinale et entraine donc une diarrhée par

malabsorption des nutriments et mal nutrition (Bradfor et Smith, 2008 ; Fichou, 2003)

La spécificité d’hote est tres faible, la cryptosporidiose est donc une zoonose (Fichou, 2003).
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Figure 5 : Début de développement d’un trophozoite de Cryptosporidium parvum (Bussiéras et

Chermette, 1992).
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Figure 6 : Trophozoite de Cryptosporidium parvum développé dans la membrane cytoplasmique

d’un entérocyte (Bussiéras et Chermette, 1992).




¢ Clinique

Les signes cliniques durent de 4 a 14 jours. La diarrhée qui en résulte est liquide et de
couleur jaune verdatre a brun verdatre, parfois muqueuse avec éventuellement du sang, du
mucus ou du lait caillé (Fichou, 2003 ; Ravary Sattler, 2006). Les veaux infectés ne montrent
souvent aucun autre signe clinique que la diarrhée, mais ils peuvent présenter une apathie, une
déshydratation, une hyperthermie, une faiblesse musculaire et une anorexie . C. parvumatteint
principalement la partie distale de I'intestin gréle, mais on retrouve également des lésions dans
le caecum et le cOlon, et occasionnellement dans le duodénum (Bradfor et Smith, 2008 ;

Fichou, 2003)
. On a en général une faible mortalité mais une forte morbidité (Ravary Sattler, 2006).

B. Giardia duodenalis

Giardia est souvent retrouvé chez les veaux diarrhéiques en association avec d’autres
agents pathogenes, mais son implication en tant qu’agent pathogéne isolé n’est pas clairement
démontrée. Les veaux infectés ont au moins deux semaines et méme souvent plus d’'un mois

(Bradfor et Smith, 2008)

C. Eimeriaboviset Eimeriazuernii
La coccidiose bovine est due principalement a deux agents pathogénes qui sont

Eimeriaboviset Eimeriazuernii. La transmission est fécale -orale, I’excrétion débute a un mois et
dure trois a quatre mois (Bradfor et Smith, 2008). La coccidiose étant une maladie du veau plus
agé (de 3 semaines a 6 mois), elle est simplement citée ici comme agent pathogene conduisant

a une diarrhée.

4. ASSOCIATION ENTRE AGENTS INFECTIEUX

En raison de la présence de ces 4 pathogénes chez des animaux cliniquement sains et
leur association fréquente, I'étiologie précise des GENN est trés difficile a déterminer (Bendali
F, 1998) . Portejoie a montré certaines associations courantes de ces derniers, cet auteur
trouvait souvent les parasites associés aux autres agents (17,25%), alors que E. coli était

rarement liée a I'un des virus (Tableau 1) (Portejoie, 1995).




Par ailleurs, la fréquence des 4 principaux agents (E. coli, rotavirus, coronavirus et

cryptosporidies) seuls ou en association, varie selon plusieurs critéres. En effet, I'age du veau et

son état de santé sont importants a considérer. (Bendali. F, 1998)

Tableau 1 : Fréquence des infections mixtes chez les veaux diarrhéiques (Bendali. F, 1998)

Nombre delE. Coli K99 E. ColiK99 + |Rotavirus+ |Cryptosporidiose |Autres
prélévement + autres
+ rotavirus  |coronavirus  [Coronavirus
1577 46 23 52 272 439
% 2.91 1.46 33 17.25 27.8

Age des veaux

Les délais d’apparition des GENN dépendent beaucoup des propriétés de chaque agent
infectieux (pathogénie, temps d’incubation) et de la sensibilité du veau (protection colostrale,
stress) (Contrepois et al, 1980). Ces deux phénomenes expliqueraient le fait de retrouver
certains micro-organismes impliqués dans les GENN plutot que d’autres a une période donnée.
C’est ainsi que I'on a remarqué a titre d’exemple, que les E.T.E.C se retrouvent principalement
entre le ler et 3éme jour (rarement apres 10 j), alors que les rotavirus sont isolés surtout au
8eme jour. Coronavirus est retrouvé de fagon moins importante mais réguliére entre le 4 et
15éme jour. Concernant les parasites, en raison de leur cycle de développement et leurs

fréquentes associations, il est parfois difficile de déterminer les délais (Bonal et Moussa, 1993).

Santé des veaux

Comme les E. coli, certains agents infectieux sont des hotes ‘naturels’ (commensales) de
I'appareil digestif, ceci expliquerait leur présence chez les veaux cliniquement sains. Pour cette
raison, l'identification des agents infectieux devrait viser en plus de l'espece, les souches
pathogenes réellement en cause grace a des techniques plus fines comme le séro-typage

(Milon, 1993 ; Mainil et Pohol, 1994). Par exemple, une étude sur différents séro-types d’E.




Coliconduite en Belgique montrait que les séro-groupes 05, 026, 0111, 0118 sont plus souvent
retrouvés chez les veaux malades, alors que 022, 025, 0157 étaient rencontrés chez les veaux
sains (Pohl P,1991). Si 'on ne tient pas compte du séro-typage, certaines études ont confirmé
que les colibacilles étaient isolées aussi bien chez les animaux diarrhéiques que chez les sains
(DeRycke et al. 1986 ; Contrepois, 1996). Cependant, les proportions différaient selon le statut
(34% et 12% respectivement) (Martel et al, 1981).

Par ailleurs, selon une étude, les rotavirus sont retrouvés 5 fois plus souvent chez les
veaux malades que chez les sains (53% contre 11%) (Contrepois et al, 1983). Les
cryptosporidies sont elles aussi isolées plus fréequemment chez des sujets malades que chez les

sains (30 et 5%) (Gouet Ph, 1983).

% Selon le type d’élevage

Probablement en raison des modes d’élevage trés distincts, la fréquence des infections
semble selon certains auteurs varier selon le type de production (laitier ou allaitant) (Bendali. F,
1998). On constate par exemple qu’en élevage laitier les nouveau-nés sont habituellement
écartés des adultes, alors qu’en allaitant, les veaux restent plus longtemps en contact avec les
meéres (Bendali. F, 1998). Portejoie a constaté que les infections a E. coli et a coronavirus sont 2
fois plus importantes dans les élevages allaitants, alors que les rotavirus et les cryptosporidies
sont retrouvés de facon similaire dans les deux types d’exploitation (Tableau02) (Portejoie,

1995).

Néanmoins, nous pensons que cette différence serait davantage liée aux conditions
d’hygiéne (confinement, nettoyage, promiscuité) et non au type de production lui-méme

(Bendali. F, 1998)




Tableau 2 : Fréquence des agents pathogenes chez les veaux diarrhéiques selon le type

d’élevage. (Bendali. F, 1998

Type E. coli K99 Rotavirus Coronavirus Cryptosporidies
Allaitantes (2915) 314 457 365 511
Pourcentage % 14.3 20.8 16.6 23.3
Laitiers (1311) 99 293 82 221
% 7.5 22.4 6.25 16.9




Chapitrell :
Démarche de
diagnostic et

thérapeutique




1. Diagnostic clinique :
A. Bactéries :

¢ Escherichia. Coli
La diarrhée a E. coli est caractérisée par une couleur jaune paille, elle est profuse et tres

liquide. La déshydratation est le signe clinique le plus marqué, avec comme conséquences une

hypothermie, un abattement et une hypotension (Ravary et Sattler, 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 feces pateux d’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
(Espinasse et al, 1991 ;Ravary et Sattler, 2006). Quand les pertes hydriques sont supérieures

aux apports, des signes de déshydratation et d’acidose apparaissent (Bradford et Smith, 2008).

Une cause de mort probable est la défaillance cardiaque, résultant d’un déséquilibre
potassique du myocarde, I’hypothermie contribuant également a cette défaillance cardiaque

(Bradford et Smith, 2008).

+» Salmonelle:

On distingue deux formes cliniques :

Une forme suraigué : caractérisée par une fievre intense, un abattement extréme et anorexie.
La mort survient en 1a 3 jours.

Une forme aigué classique : aprés un pic thermique de 40-42°C et un syndrome fébrile, les
animaux présentent une chute de la pression artérielle avec diminution du pouls, un
refroidissement des extrémités, une cyanose des muqueuses et des signes douloureux. La
diarrhée est pateuse, jaune orangée, d’odeur putride, striée de mucus et de débris nécrotiques
sanguins (Martel et Moulin 1983 ; Martel, 1993). En raison de I'importante résistance des
salmonelles aux antibiotiques, le traitement est trés difficile et I'évolution se fait souvent vers la
mort en 2 a 10 jours suite a un collapsus vasculaire (Gouet, 1983). Par ailleurs, cette maladie

peut se compliquer par une atteinte pulmonaire grave et trés contagieuse (Martel, 1993). La




salmonellose est moins fréquente que la colibacillose et touche surtout les veaux au-dela d’'une
semaine d’age (2-4 semaines). Elle est trés contagieuse et favorisée par le stress (transport,
densité) notamment en élevage intensif (Gouet, 1983).

Les animaux adultes sont souvent porteurs sains et constituent un réservoir potentiel.

B. Virus:

+* Rotavirus:

La diarrhée peut survenir en 14 a 22 heures, mais les veaux atteints sont généralement
agés de 6 a 10 jours. La diarrhée est généralement transitoire, 3 a 4 jours apres, les animaux
retrouvent un état général quasiment normal. Le rotavirus seul entraine donc rarement la mort

(Fichou, 2003).

Les diarrhées dues aux rotavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune a
blanchatre, elles sont moins graves cliniqguement que les diarrhées dues aux coronavirus
(Ravary et Sattler, 2006). Les signes cliniques sont: faiblesse, anorexie, hyperthermie et

déshydratation (Fichou, 2003).

+ Coronavirus:

Les signes cliniques apparaissent aprés une phase d’incubation de 12 a 36 heures. Les
diarrhées a coronavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune a jaune verdatre avec

éventuellement du mucus ou du sang (Clark,1993 ; Fichou, 2003 ; Ravary et Sattler, 2006).

Comme on I'a déja dit, la maladie due aux coronavirus est souvent plus sévere que la
maladie due aux rotavirus, la principale lésion étant une entérocolite muco-hémorragique
(Bradford et Smith, 2008). Les signes cliniques sont une anorexie, une hyperthermie, une
acidose, une hypoglycémie et une déshydratation sévere (Clark, 1993 ; Fichou, 2003 ). Les
infections sévéres peuvent entrainer la mort suite a la déshydratation, I'acidose, un choc, ou

une défaillance cardiaque (Bradfordet Smith,2008 ; Clark, 1993).




C. Parasites:

¢ Cryptosporidiumparvum :

Les signes cliniques durent de 4 a 14 jours. La diarrhée qui en résulte est liquide et de
couleur jaune verdatre a brun verdatre, parfois muqueuse avec éventuellement du sang, du
mucus ou du lait caillé (Fichou, 2003 ; Ravary et Sattler, 2006). Les veaux infectés ne montrent
souvent aucun autre signe clinique que la diarrhée, mais ils peuvent présenter une apathie, une
déshydratation, une hyperthermie, une faiblesse musculaire et une anorexie (Bradford et
Smith, 2008 ; Fichou, 2003) On a en général une faible mortalité mais une forte morbidité

(Ravary et Sattler, 2006).

2. Diagnostic de laboratoire :
A. Bactéries :

+»» Escherichia coli et salmonella :
E. coli est présent habituellement dans le tractus gastro-intestinal. Son isolement dans

des échantillons fécaux est donc sans signification sauf si les colibacilles isolés présentent des
facteurs de virulence compatibles avec la clinique . E.C.E.T peut étre identifié par la présence de
F5 en utilisant un dosage immunologique tel que |'agglutination sur latex, le test ELISA,

I'immunofluorescence et I'agglutination sur lame (Bradford et Smith, 2008).

Il existe de nombreuses méthodes pour détecter les salmonelles, et a I'échelle du
troupeau il n’est pas rare de détecter ou d’isoler la bactérie. On se pose la question de la
relation entre la présence de la bactérie et la déclaration de la maladie. En effet, on a observé
gue Salmonella peut étre retrouvée dans les feces de veaux cliniquement sains. L'isolement de
salmonelles dans des feces de veaux diarrhéiques est donc compatible avec un diagnostic de
salmonellose, mais I'isolement seul sans signe clinique ne permet pas d’établir un diagnostic

(Bradford et Smith, 2008).

Le diagnostic de laboratoire se fait sur des milieux d’enrichissement particuliers, tels que les
bouillons de sélénite ou de tétrathionate, afin de promouvoir la croissance des salmonelles en

inhibant les autres organismes de la flore fécale. Les échantillons sont ensuite mis sur des




milieux de culture spécifiques tels que la xylose lysine désoxycholate ou I'agar vert brillant(127).
Les colonies suspectes sont testées a I'aide d’une série de tests biochimiques et sérogroupées
au moyen d’anti-sera séro-groupe-spécifiques. Ce séro-typage est réalisé par des laboratoires

de référence (Paul, 2010).

Les méthodes de diagnostic rapide sont les tests ELISA et les PCR (Réaction de
Polymérisation en Chaine). Un enrichissement préliminaire est souvent effectué dans les deux
méthodes pour augmenter la sensibilité de la détection. Les tests ELISA ont une sensibilité
rapportée de 59% et une spécificité de 97.6% sur des cultures enrichies (Poppe et Duncan,
1996 ; Wray et Davies, 2000).La PCR conventionnelle et la PCR en temps réel ont également été
développées pour la détection des salmonelles dans les feces. La PCR en temps réel réduit les
limites de détection (avec une sensibilité allant de 97.1 a 100% et une spécificité allant de 91.3
a 100%) et de temps (obtention des résultats en 52 a 54 h) en comparaison avec les techniques
de PCR conventionnelle (sensibilité de 87% et spécificité de 95%) et de cultures des féces
conventionnelles (sensibilité de 98% et spécificité de 99%, et obtention des résultats en 72 a
120 h), mais la technique est plus compliquée a mettre en ceuvre et nécessite donc du
personnel qualifié(Boraychuk et al, 2007 ; Eriksson et Aspan, 2007 ; Zahraei et al, 2006 ;
Zahraei et al, 2007).

B. Virus:

+» Rotavirus:

Les techniques d’isolement des rotavirus comprennent également la culture cellulaire, la
coloration d’anticorps fluorescent, la microscopie électronique, les tests immunologiques,
I’électrophorése, et la RT-PCR. Le rotavirus bovin est difficile a isoler par culture cellulaire a
cause de la nature cytotoxique des féces et des résidus fécaux, et parce que les effets
cytopathiques du virus ne sont pas constants. La technique des anticorps fluorescents est
simple, rapide et spécifique ; bien que les antigénes des rotavirus soient généralement difficiles
a mettre en évidence dans les 24 a 72 heures aprés le début de la diarrhée parce que les
cellules épithéliales infectées par le rotavirus sont rapidement éliminées aux extrémités des

villosités (Bradford et Smith, 2008).




+ Coronavirus:

Les méthodes de mise en évidence des coronavirus comprennent I'isolement sur culture
cellulaire, la microscopie électronique avec ou sans marquage immunologique, des tests
immunologiques, des techniques moléculaires incluant les tests d’hybridation, et la RT-PCR

(Reverse Transcriptase PCR) (Bradford et Smith, 2008).

L'isolement d’'un coronavirus bovin par des techniques de cultures cellulaires est peu
pratiquée en laboratoire, car la technique est compliquée et nécessite d’avoir des virus vivants.
La microscopie électronique quant a elle, a été la technique standard de mise en évidence des
coronavirus, mais elle est difficile.De nombreux tests ELISA ont été élaborés pour la détection
des antigénes de coronavirus dans les feces, ce qui implique la commercialisation de nombreux
kits de diagnostic rapide. L'utilisation d’anticorpsmonoclonaux a la place d’anticorps

polyclonaux est censée augmenter la sensibilité et la spécificité de ces tests ELISA. La limite de
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détection des tests ELISA s’échelonne de 10 a 10 virions par millilitres de féces (Bradford et

Smith, 2008).

C. Parasites:

¢ Cryptosporidium parvum :

On emploie principalement des techniques de coloration (telle que Ziehl-Neelsen
modifiée) sur lame aprés étalement des féces : elle est peu onéreuse et rapide (25’) mais
peusensible. On peut également recourir a I'observation des ookystes au microscopede frottis
fécaux ou préparation fécales, des tests immunologiques et PCR. La méthode ELISA
conjointement ou non a d’autres agents infectieux est une procédurecourante et pratique.

L'immunofluorescence indirecte est plus sensible que le test ELISA a antigéne monoclonal (de
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10 a3x10 ookystes par gramme de feces) (Bradford et Smith, 2008).




3. Démarche thérapeutique :

En premier lieu, il est important d’isoler le veau malade, afin de limiter la dissémination
des agents pathogénes dans I’environnement et la contamination d’autres veaux. Le traitement
repose sur une fluido-thérapie qui permet de compenser les pertes hydro-électrolytiques dues
a la diarrhée, corriger I'acidose métabolique, corriger I'hypoglycémie et apporter au veau les
besoins énergétiques nécessaires. La réhydratation peut se faire par voie orale si le réflexe de
succion est conservé, ou par voie intraveineuse. Il peut étre recommandé d’arréter
I'alimentation lactée. Les veaux présentant une diarrhée ont souvent une prolifération d’E. Coli
dans la lumiere intestinale (quel que soit I'agent pathogéne responsable de la diarrhée), 30%
des veaux présentant une atteinte de I'état général ont une bactériémie, une antibiothérapie
dirigée contre E. coli doit donc étre mise en place(17). En cas de cryptosporidiose, un
traitement anticoccidien peut étre administré. Un pansement intestinal peut étre donné
(kaolin, etc.), afin de diminuer I'absorption des toxines, limiter les pertes hydriques, ralentir le
transit et protéger la muqueuse pour favoriser la cicatrisation. Les probiotiques tels que
Lactobacillus ou d’autres ferments lactiques peuvent étre aussi administrés afin d’améliorer la
digestion et I'hygiéne intestinale. Enfin on peut donner des anti-inflammatoires non stéroidiens
(AINS) pour limiter la production des médiateurs de I'inflammation et réduire les sécrétions
intestinales. Une supplémentation minérale et vitaminique peut étre conseillée pour

augmenter les défenses immunitaires du veau (Ravary et Sattler, 2006).

Les salmonelles sont généralement résistantes a la pénicilline, I’érythromycine, et la
tylosine. Il y a une résistance de 60-70% de S. Typhimurium (sérovar majoritairement identifié
dans les élevages francais) a I'ampicilline, 3 a 6% aux aminosides, et une résistance émergente
vis-a-vis des céphalosporines de troisieme génération et des fluoroquinolones. Parmi le séro-
varTyphimurium, le lysotype DT104 posséde la particularité d’étre pentarésistant (résistances a
I’ampicilline/amoxicilline, chloramphénicol/florfénicol, streptomycine/spectinomycine,
tétracyclines et sulfamides), résistances conférées par des génes situés sur un fragment du
chromosome appelé locus de multi-résistance. Le R.E.S.S.A.B a récemment détecté certaines
souches de S. Typhimurium pentarésistantes ayant une résistance supplémentaire au

Triméthoprime (Chazel, 2004 ). Ces résistances sont plus fréquentes chez les jeunes veaux que




chez les adultes, il faut donc faire une gestion raisonnée de I'utilisation d’antibiotiques afin de
limiter la sélection de bactéries résistantes aux antibiotiques (Fichou, 2004). La salmonellose
due a S. Typhimurium DT104 étant une zoonose grave pour I’'Homme, ces résistances peuvent
poser des problemes thérapeutiques en médecine humaine. Pour certains scientifiques,
I"utilisation d’antibiotiques dans le traitement de la salmonellose dans les troupeaux est donc
controversée. En conséquence, un traitement agressif a base d’antibiotiques est recommandé
dans les stades précoces de l'infection (Constable, 2004 ; Fecteau et al, 2003; Wray et Davies,

2003).

Alors qu’un grand nombre d’antibiotiques a spectre Gram négatif peuvent apparaitre
appropriés pour le traitement de la salmonellose néonatale, 'utilisation de la plupart d’entre
eux n’est pas autorisée chez les veaux. Les salmonelles étant des bactéries intracellulaires
facultatives, le choix d’un antibiotique avec une bonne pénétration tissulaire et une action
intracellulaire est recommandé. Des études expérimentales ont montré que I'amoxicilline et le
sulfamide triméthoprime sont efficaces dans le traitement des infections a salmonelles par voie
orale, intraveineuse, et intramusculaire (Groothuis, 1987). De méme, dans une autre étude,
I"utilisation hors AMM (Autorisation de Mise sur le Marché) de ceftiofur a 5 mg/kg a montré
une atténuation des signes cliniques et une réduction de I'excrétion fécale de salmonelles

(Fecteau et al, 2003).




Chapitre III : les
facteurs de risque




Il existe un grand nombre de facteurs de risque des diarrhées néonatales et de toute
maladie néonatale. Ces facteurs peuvent étre liés au vélage, au batiment, a I’hygiéne ou a
d’autres parametres comme une malnutrition, un stress important, un age avancé de la mere
ou au contraire le fait qu’elle soit une primipare (Paul, 2010)

1. Les facteurs de risque en péripartum

A. Le facteur humain

L’éleveur joue un réle déterminant pour I’ensemble des facteurs présentés plus loin
(colostrum, nettoyage), indépendamment du vélage. En effet, le nouveau-né est trés sensible
aux manipulations obstétricales, traumatisantes et souvent non hygiéniques dont I'éleveur

pourrait en étre la cause (Martin et al, 1975).

B. L’état de santé de l1a mere

L'état de santé des parturientes en pré-partum agit directement sur la sensibilité du
nouveau-né. En effet, en cas de stress ou de maladie (métrites, mammites) la qualité du
colostrum est altérée et la résistance intrinséque du veau est amoindrie (Stott, 1980 ; Vallet,
1983). D’autres parametres comme |I'age de la mére, son niveau de production et parfois la
race pourraient agir sur la sensibilité du veau via la qualité et la quantité du colostrum.

Une parturition longue et difficile entraine une hypoxie et un manque de vivacité qui fragilisent
le veau (Roy, 1990). Lors d’une dystocie ou d’une césarienne, le risque de développer une
diarrhée est plus important que lors de vélage facile et sans complications (Sivula et al, 1996. ).
Le facteur maternel n’est pas le seul a agir sur la résistance du veau, le taureau semble, selon

Larvor, également avoir un role (Larvor, 1980).

C. Complications au vélage

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’IgG 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'cedeme 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 et al, 2005, Ravary et Sattler, 2006).

D. Le local de vélage

Un local de vélage séparé et a I'abri des agressions climatiques permet de réduire le
stress pour le nouveau-né. Le risque d’infection est ainsi limité grace a un paillage et une
désinfection suffisante et pratiqués entre chaque vélage (Curtis et al, 1988).Les risques de
diarrhées néonatales sont augmentés par une densité élevée d’individus dans un béatiment,

notamment un nombre élevé de veaux dans un méme box (Bradford et Smith, 2008).

E. La désinfection de 'ombilic

Une désinfection ombilicale soigneusement réalisée permet de réduire fortement les
risques d’infection. Le nouveau-né semble plus fragile lorsque la désinfection n’est pas
effectuée (Vallet, 1983). Cependant, quelques auteurs ne semblent pas en faveur de cette
pratique car elle présente un risque potentiel de contamination par voie ombilicale pendant la

manipulation (Roy, 1980).

F. Le colostrum

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
barriére intestinale du veau uniquement pendant une durée limitée apres la naissance, et le
taux d’IgG sérique est déterminé par I'état du veau au moment du vélage, la durée d’ingestion

du colostrum, et la quantité d’'immunoglobulines ingérées (Bradford et Smith, 2008).

A la naissance, les veaux naissent agammaglobulinémiques et ne possédent aucune
défense contre les agents infectieux. Leur protection immunitaire dépend étroitement des

apports en anticorps colostraux (Pellerin, 1983).

Le colostrum est le ‘premier lait’ sécrété par la mamelle pendant les premiéres heures

qui suivent la mise bas. Sa concentration en protéines est nettement plus élevée que celle du




lait normal (20% contre 3%). La teneur de ce nutriment en vitamines (surtout vit A, tres
importante pour le jeune) est 100 fois plus élevée que celle du lait. Sa richesse en anticorps est
15 a 20 fois supérieure a celle du sérum sanguin de la vache. Son importance est liée a sa forte
teneur en anticorps qui procurent au nouveau-né une protection et une immunité efficaces
(Bendali, 1998)

Les diarrhées semblent réduites de moitié chez les veaux ayant pris le colostrum dans
les bonnes conditions (16,7% contre 31,2%) (Vallet, 1983). Ces conclusions ont été confirmées
en situation expérimentale ou les teneurs en protéines totales étaient supérieures chez les
animaux nourris au colostrum que ceux recevant du lait concentré (moyenne PT=53,7 contre 44
g/l) (Mee et al, 1996). Une autre enquéte a montré que lorsque la valeur des IgG était
inférieure a 5g/l, les veaux avaient 4 fois plus de risque de mourir et 2 fois plus de maladie (Roy,

1990).

L'efficacité de la prise de colostrum dépend de plusieurs parameétres : le délai, la
quantité absorbée, la qualité, la vivacité du veau ou la conformation de la mamelle (Gay, 1983 ;

Roy, 1990).L’éleveur peut intervenir notamment sur :

* La précocité:
De nombreuses études épidémiologiques ont observé une association entre le délai de

la premiére prise de colostrum et I'incidence des diarrhées (Bendali, 1998). Les veaux recevant
tardivement le colostrum sont 4 fois plus souvent malades que ceux nourris précocement
(OR=3,92) (Fourichon et al.).
L'importance du délai serait liée a deux phénoménes. D’'une part, la perméabilité
intestinaleet I'absorption des immunoglobulines baissent de moitié entre la naissance et
12 heures (Bendali, 1998). D’autre part, la concentration des immunoglobulines dans
le colostrum diminue a chaque tétée (50% de la 1ére a la 2éme puis 30% apres) (Stott

et al, 1981).

< La quantité et la fréquence :

Pour garantir une protection efficace du veau durant les premiers jours, il est nécessaire
de le nourrir au moins 2 fois par jour, soit environ 3 a 4 litres (10 a 15% du poids vif) (Bendali,

1998).




+ La qualité:

La qualité du colostrum est déterminée par sa teneur en immunoglobulines. Ce critere
de qualité dépend aussi de plusieurs parametres intrinseques au couple ‘mére-veau’ tel que
I'age de la meére (la concentration augmenterait avec I'dge de la meére), son niveau de
production, son alimentation, sa vaccination, la durée du tarissement, les infections

mammaires, les conditions de vélage et quelquefois la race (Bendali, 1998).

% Le comportement du veau :

L'immunité passive du veau est amoindrie quand celui-ci est stressé ou livré a lui-méme
notamment lors de vélage dystocique (Brignole et Stott, 1980, Besser et al, 1991). Les veaux
devraient étre en mesure de téter seuls et a volonté des les premiéres heures qui suivent la

naissance (Quigley et al, 1995).

2. Les facteurs de risque liés au batiment et a I'ambiance
d’élevage

A. Le batiment et la stabulation

L'influence de I'environnement en général et du batiment en particulier, sur les GENN a
été clairement démontrée. Le logement agit sur la santé des veaux de différentes facons :
peut favoriser la multiplication puis la transmission des agents infectieux et constituer une
source supplémentaire de stress pour le nouveau-né (confort thermique) (Bendali, 1998). En
élevage allaitant, certains auteurs ont montré I'avantage de la stabulation libre par rapport a la
stabulation entravée (Vallet et Houdoy 1985 ; Vallet, 1993). Toutefois, quel que soit le type de
batiment, I'éleveur devra veiller aux conditions d’hygiéne optimales. Pour le confort des
animaux en stabulation entravée, la surface disponible ne devra pas étre inférieure a 1,6 ou
1,8m2/veau. En stabulation libre, on préconise 1m2/veau avec une zone réservée non
accessible aux adultes. Certains auteurs suggerent la méthode «all in, all out» qui permet une
bonne hygiéne, cette maitrise des flux d’animaux réduit aussi la contamination (Hall et al,

1992).




B. Le couchage

En raison de I'excrétion permanente des agents infectieux par les animaux sains ou
malades et la résistance de ces pathogenes dans le milieu, la litiere constitue un contaminant
potentiel tres dangereux et un réservoir permanent de micro-organismes. Un paillage abondant
et fréquent garantirait une litiere seche et une hygiéne pour le nouveau-né (Schumann et al,
1990). Il convient aussi d’adapter les quantités et le rythme de paillage selon le type de
stabulation. La prévention de la pollution microbienne dans les litieres peut également étre
assurée a l'aide d’épandage de désinfectants (tels que les superphosphates de chaux 200 gr.
/m2 2/semaine), les bactériostatiques abaisseraient aussi le pH du sol, ce qui est généralement
suffisant pour limiter la multiplication microbienne (Vallet et Houdoy, 1985). L’amélioration de
I"hygiene du batiment permettrait de baisser la morbidité de 36% a 11% dans certains élevages

(Hall et al, 1992).

C. Local et parcage des veaux

De nombreuses recherches épidémiologiques se sont intéressées au logement
spécifique du veau et son influence sur la maladie. Les nouveau-nés sont généralement soit en
liberté dans la stabulation, soit placés dans des boxes (individuels ou collectifs), soit enfin a
I'attache individuelle dans les stabulations entravée. L'association entre ces différents types
d’emplacements et les GENN varie d’'une étude a 'autre. En effet, dans certains travaux, les
veaux placés dans des parcs collectifs semblent avoir 4 fois moins de diarrhée que ceux logés en
boxes individuels (OR=0,22), de méme, les veaux placés dans des boxes individuels sont 8 fois
plus souvent traités pour des raisons de GENN que les autres (Waltner-Toews et al,
1986).D’autre part, les veaux a l'attache individuelle seraient 1,5 fois plus atteints par la
diarrhée que ceux groupés dans des boxes collectifs (Curtis, 1988).Ces deux constats pourraient
en partie s’expliquer par le fait que les éleveurs accordent plus d’attention et surveillent

davantage les veaux séparés induisant ainsi un biais d’observation.

A l'inverse, selon d’autres auteurs, les veaux placés dans des boxes individuels semblent mieux
protégés car la contamination y est réellement moins importante (Jorgenson et al, 1970;

Martin et al, 1975).




Une étude conduite par Webster ne mentionnait pas de différence d’incidence de GENN
chez les veaux logés individuellement et ceux parqués en groupe (Webster et al, 1985). Les
résultats d’'une expérience montraient que lorsque des animaux sont placés dans les mémes
conditions (températures, climat, alimentation), le systeme de logement n’a aucun effet sur la

diarrhée (Jorgenson et al, 1970).

D. La promiscuité des animaux

Le risque de maladies néonatales, en particulier des GENN, s’accroit en fin de saison de
vélage. Ceci serait d a I'augmentation du nombre de naissances dans I'exploitation entrainant
une forte densité des animaux et a la pression microbienne qui en résulterait (Clement et al,

1995).

Au-dela du nombre d’animaux, la cohabitation d’animaux d’ages différents favorise la
transmission par les veaux plus agés ou des adultes devenus porteurs sains (Vallet, 1983). Des
risques de maladie de I'ordre de 4,2 et 3,6 fois supérieurs ont été observés quand les animaux
sont mélangés (Fourichon, 1996 ; Schumann et al, 1990). Il est ainsi préférable de ne grouper
gue des veaux d’ages voisins (* 2 a 3 semaines), ceci témoigne en plus d’'une meilleure gestion

du troupeau.

E. Climat, température et hygrométrie

Le climat intervient directement sur la sensibilité du nouveau-né. Des écarts importants
de température et d’humidité nécessitent des dépenses supplémentaires d’énergie pour lutter
contre le stress thermique, donc affaiblissent les défenses du veau et favorisent les infections
(Fostier et al, 1985 ; Roy, 1990). Lors de temps froids et humides, les éleveurs ont également
tendance a confiner et a grouper leurs animaux, augmentant ainsi la densité et favorisant la

contamination.

Par ailleurs, considérer les paramétres climatiques (température ou I'humidité) en
valeur absolue n’est pas pertinent. En effet, pour une méme température, deux niveaux
d’hygrométrie auraient des effets différents. Andrieu suggere d’utiliser un indice d’ambiance
synthétique validé et fiable résultant d’'une combinaison entre les températures et les

hygrométries intérieures et extérieures du batiment (Andrieu et al, 1985).




F. Aération

Un débit d’air suffisant permet un apport optimum d’oxygéne et I’évacuation
simultanée de gaz nocifs. Ce renouvellement peut étre garanti par la ventilation mécanique ou
des entrées d’air protégées par des filets brise-vent (ouvertures représentant 1/25°™des
surfaces latérales). La morbidité serait double (69,2% contre 36,7%) dans les exploitations ou le
renouvellement d’air est insuffisant par rapport a celles ayant une aération correcte
(>0,3m3/kg/heure) (Vallet etHoudoy, 1985). L’humidité et la température sont également

conditionnées par cette aération.

3. Facteurs alimentaire

A. L’alimentation de la meére

L'alimentation des parturientes, notamment pendant le dernier tiers de la gestation, est
déterminante pour la santé et la résistance du veau a sa naissance. Quatre paramétres de la
ration sont particulierement importants a surveiller : sa pauvreté, son déséquilibre, sa richesse
en azote soluble, ainsi que des carences en minéraux, vitamines et oligo-éléments (calcium,

magnésium, zinc et vit. A) (Bendali, 1998)

Il existe d’autre part, une relation entre la faible teneur en vitamine A hépatique des
parturientes et I’hypo-gammaglobulinémie des veaux. Une bonne disponibilité de cette
vitamine ainsi que des apports suffisants et équilibrés en énergie, azote et minéraux sont
nécessaires pour le nouveau-né. Les veaux semblent avoir moins de risques de mortalité quand

les meéres recoivent un complément en vitamines A, D, et E (Bendali, 1998).

L’évaluation de l'effet de la qualité de I'aliment n’est pas aisée, elle nécessite souvent

des investigations assez fines en laboratoire.

B. L’alimentation des veaux

Au-dela de lI'importance capitale du nombre de tétées a la naissance (voir chapitre
colostrum), le nouveau-né nécessite une alimentation riche et équilibrée jusqu’au sevrage. Des
quantités minimales de 5-10% du poids vif 2 fois/jour pendant le premier mois en période

néonatale seraient suffisantes pour assurer une bonne résistance aux infections et une




croissance convenable . Lors d’utilisation de lait de remplacement, ce dernier doit étre
suffisamment riche (20-22% de protéines, 10-25% matiéres grasses, 0,25-0,5% de fibres et
moins de 12% de minéraux) .Un lait de substitution équilibré et bien préparé serait comparable

au lait maternel (Bendali, 1998).

L'apport en sels minéraux des la deuxieme semaine d’age réduirait I'incidence des

diarrhées chez les veaux (OR=0,22) (Waltner-Toews, 1986).

4. Autres facteurs de risque

A. Le sexe

Bien que logiquement I'éleveur n’ait pas la possibilité d’agir sur le sexe des nouveau-
nés, nous pensons tout de méme qu’en étant conscient du risque potentiel de ce facteur, il
pourra mieux surveiller et prévenir la maladie. En effet, les males semblent deux fois plus
sensibles aux diarrhées que les femelles (OR=2) (Clement et al, 1998). La durée moyenne de
maladie est également plus courte chez les femelles (1,6 contre 1,9 jour) (93). Certains auteurs
ont également trouvé que les males étaient plus touchés par la mortalité avec un risque plus

élevé (3,05% contre 2,42%) (Lovell et Hill, 1940 ; Debnath et al, 1990).

C. Larace

Quelques enquétes ont tenté d’examiner |'effet de la race sur les GENN. Les veaux
laitiers semblaient moins touchés que les allaitants (13% et 23%) (Martel et al, 1981).Ce
constat s’expliquerait plutot par le centre d’'un intérét de chaque type de production, le lait

chez les premiers et le veau en élevage allaitant. (Bendali, 1998).

Des auteurs rapportaient une plus forte incidence chez les races rustiques, ce résultat
pourrait s’expliquer par les conditions d’élevage plus difficiles ainsi qu’un faible nombre
d’enquétes en élevage allaitants. De plus, la part de la race et du systeme d’élevage ne sont pas

évidentes a distinguer (Vallet, 1983).

La taille de I'exploitation semble étre en rapport avec I'incidence des GENN. En effet,
selon certains auteurs, les grandes exploitations seraient plus touchées par la diarrhée et la

mortalité que les plus petites (Waltner-Toews et al, 1986 ; Schumann et al, 1990) ; ceci se




justifierait par le fait que les animaux ne bénéficient pas de I'’ensemble de la superficie déclarée
ou que les éleveurs dispersent les animaux malades pour alléger les problémes de densité et

propagent ainsi la maladie. (Bendali, 1998).

Bien que le lien entre la taille de I'élevage et la morbidité n’ait pas d’explication
biologique, d’autres indicateurs qui y sont directement liés tels que : I'espace réservé aux
animauy, la gestion du troupeau, le temps consacré aux veaux, I'alimentation et le niveau social

de I'éleveur, semblent plus intéressants a considérer. (Bendali, 1998).

D. Age du troupeau

Les veaux nés d’un premier ou d’'un deuxiéme 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 et Smith, 1992).

5. Prophylaxie

A. Réduction de I'’exposition aux agents pathogenes

Il est indispensable de prévenir l'infection. Cela passe par la gestion de I'hygiéne de
I’environnement. Tous les agents pathogénes peuvent survivre dans I’environnement pendant
des mois ou des années dans des conditions d’humidité adéquate. lls peuvent également

survivre sur tout le matériel utilisé (Ravary et Sattle, 2006).

Il faut donc favoriser un environnement propre et sec, une bonne administration des
aliments, avec des pratiques de stockage et de manipulation, de facon hygiénique (Ravary et

Sattle, 2006).

Il est important de disposer d’un local de vélage qui ne sert que dans ce but. La propreté de
I'aire de vélage est trés importante, la litiére doit étre changée entre chaque vélage et le local
désinfecté (Ravary et Sattle, 2006 ; Bradford et Smith, 1992 ). Pour les éleveurs qui mettent
leurs vaches sur le point de véler dans des boxes de vélage pour une meilleure surveillance, afin

de réduire la contamination des boxes de vélage, il faut limiter la durée de séjour des vaches




dans les boxes et garder une litiere propre. Avant chaque vélage, le pis et la région périnéale de
la vache doivent étre lavés. Lavage et désinfection doivent étre effectués entre chaque lot de
veaux, lorsqu’ils sont élevés par lots. Le point important du lavage est le lavage physique : il
faut frotter les surfaces pour en retirer les matiéres organiques, cela est préféré au nettoyage a
I’eau sous haute pression qui peut créer des aérosols, et donc favoriser la dissémination et la
contamination. Le nettoyage par frottement des surfaces avec de I'eau et du savon élimine 99%
de la charge microbienne sur des surfaces lisses, et 90% sur les surfaces rencontrées
habituellement. L'application de désinfectant apres le lavage est indispensable pour éliminer
les agents pathogenes restant et pour prévenir leur prolifération. Le lavage physique ne peut

étre remplacé par I'application de désinfectants en grande quantité (Ravary et Sattle, 2006).

Il est préférable de séparer les vaches des génisses jusqu’a ce que leurs veaux aient au
moins un mois. |l faut éloigner et isoler les animaux malades chroniques et les veaux
faibles(06). On peut également isoler les veaux. Cet isolement a pour but de les éloigner de
I’exposition aux agents pathogenes. Ceci, ainsi qu’une bonne gestion de I’environnement
améliorent la protection donnée par I'immunité maternelle en offrant une fenétre plus large
avant que la vaccination soit nécessaire. Il faut exclure de l'alimentation des veaux le lait
inutilisé qui peut rompre cette isolation en introduisant des agents pathogenes et des
antibiotiques qui vont altérer la flore naturelle qui se développe chez le veau, ce qui les rendrait
plus sensibles(136). Il faut isoler les veaux malades des veaux sains.ll faut également augmenter
la résistance a l'infection. Cela suppose que la mére ait une nutrition adéquate au cours de la
gestation et notamment lors des deux derniers mois. Les éventuels déséquilibres en vitamines
ou oligo-éléments doivent étre palliés, et les méres doivent étre déparasitées (fasciolose,
dicrocoeliose et autres parasitoses). Il faut respecter des bonnes conditions d’hygiéne de
I’environnement (gestion de I’humidité, de la ventilation, de la température des locaux et de la
litiere) et ne pas mettre en contact des veaux d’age trop différent (gestion des veaux par lots
homogenes en classe d’age). Les agents pathogénes étant principalement transmis de maniere
fécale orale ou encore par voie aérienne, il faut faire en sorte d’avoir une litiere propre,
correctement et régulierement paillée. De plus les agents pathogenes résistent bien dans
I’environnement il est donc important d’effectuer une désinfection et un vide sanitaire des
locaux (cela peut s’avérer intéressant de connaitre les agents pathogénes résidant dans

I’élevage pour appliquer les mesures nécessaires a leur éradication pour ceux qui sont




résistants aux désinfectants classiques). Le matériel utilisé doit aussi étre régulierement

désinfecté et nettoyé (Ravary et Sattle, 2006).

B. La vaccination des veaux
Les nouveau-nés peuvent étre vaccinés soit par voie orale, soit par voie parentérale. La

premiere méthode permet d’induire chez I'animal dans les 12 premiéres heures, une réponse
immunitaire a médiation cellulaire et la formation par la muqueuse intestinale d’anticorps
sécrétoires. Malheureusement, cette technique n’est pas trés commode notamment dans les
grands élevages et ne donne pas toujours des résultats probants (Cornaglia et al, 1992). La voie
parentérale permet d’augmenter le taux d’immunoglobulines sériques, mais compte tenu de la
précocité des infections, elle est souvent inefficace pour prévenir des maladies du premier age

(Bendali, 1998).

C. La vaccination de la meére

La vaccination des meres permet d’augmenter les anticorps sériques qui enrichissent le
colostrum et procurent au nouveau-né une bonne protection .De trés nombreuses enquétes
prospectives soulignent le bénéfice de la vaccination. En effet, le risque de diarrhée est 4,71

fois supérieur si les méres ne sont pas vaccinées (Bendali, 1998).

Des résultats expérimentaux ont également confirmé I'intérét de la vaccination contre
E. coli ou rotavirus .Par exemple, des auteurs argentins notaient une incidence de 77% et 34%
de GENN selon que les vaches recevaient un placebo ou un vaccin combiné Rotavirus-E. coli’.
D’autres auteurs remarquaient que les résultats de la vaccination sont meilleurs quand
I'infection est induite par la souche ayant servi a fabriquer le vaccin (Bendali, 1998).

On retrouve dans quelques publications I'absence d’effet de la vaccination sur la baisse
d’incidence des diarrhées ou des mortalités (Schumann et al, 1990). Quelquefois méme, un
effet inverse que celui escompté a été observé, c’est-a-dire une augmentation des GENN aprées
une vaccination (Waltner-Toews et al, 1986). Ce résultat ‘inattendu’ pourrait éventuellement
s’expliquer par une vaccination mal effectuée ou stressante, un biais d’observation de la part
des éleveurs qui ont tendance a surveiller davantage les veaux, ou encore, le plus souvent un
biais d’indication car la vaccination est réalisée a la suite de graves antécédents dans I'élevage
(les élevages les plus touchés ont tendance a pratiquer la vaccination en vue de réduire

I'incidence des GENN) (Bendali, 1998).




D. Impact du stress:

Le stress a un impact sur le systeme immunitaire du veau, comme chez I'adulte par
ailleurs. Il existe plusieurs facteurs qui affectent le systéme immunitaire et qui sont spécifiques
au veau. Les conditions de vélage ont un impact fort sur le systeme immunitaire du nouveau-né
a cause du relargage de corticostéroides. De plus le nouveau-né posséde un nombre élevé de
lymphocytes T suppresseurs. Ces facteurs, avec d’autres, diminuent dramatiquement les
réponses immunitaires systémiques au cours de la premiére semaine de vie. Des recherches
récentes ont démontré que juste aprés la naissance, il y a une diminution de la réponse
immunitaire jusqu’au troisieme jour de vie, et qu’au cinquieme jour de vie la réponse
immunitaire revient au niveau qu’elle avait au moment de la naissance. La vaccination par voie
parentérale au cours de cette période est donc déconseillée, elle peut méme avoir des effets
indésirables (Bryan et al, 1994). De plus, toute autre source de stress devrait étre proscrite
chez le nouveau-né, tels que la castration, I'écornage, le sevrage, et les déplacements. La
vaccination du jeune veau doit donc étre soumise a réflexion. Différents types de vaccination
sont utilisés, sur les veaux ou leurs meres, et leur efficacité est attribuable a une interaction
entre plusieurs facteurs, incluant I'antigene, le type de vaccin (modifié, ou atténué), I’'age du
veau, la présence d’anticorps maternels, les facteurs de stress au moment de la vaccination, et

I’exposition aux agents pathogénes (Paul, 2010).

E. L’antibiothérapie

L’addition d’antibiotiques a titre préventif dans le lait de substitution ou dans l'aliment
de démarrage est une pratique controversée. En effet, certains auteurs lui trouvaient un
bénéfice réel contre la morbidité ou la mortalité et estimaient que les veaux ayant recu cette
supplémentassions avaient trois fois moins de mortalité (5,7% contre 17,6%) (Martin, 1983 ;
Hagstad et al, 1984). A linverse, d’autres concluaient que l'utilisation des antibiotiques
augmenterait le risque car la motivation initiale visait a résoudre un probléme de diarrhée réel.
Selon Waltner-Toews, I'antibiothérapie préventive a I’échelle élevage augmenterait de 2,5 fois
le risque de diarrhée, alors qu’elle réduirait le risque au niveau individuel (Waltner-Toews et al,

1986).
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Introduction

Les diarrhées néonatales représentent I'une des entités pathologiques les plus graves et
les plus co(teuses en élevage allaitant (Gouet, 1983 ; Portejoie, 1995). L'incidence moyenne
des diarrhées varie entre 15 et 20% chez les veaux nouveau-nés (Waltner-Toews et al, 1986
; Curtis et al, 1988 ; Sivula et al, 1996). Par ailleurs, 93% des troubles gastro-intestinaux
apparaissent dans les 15 premiers jours de la vie, particulierement pendant la premiere
semaine (Vallet et al, 1985). |l convient également de noter une grande disparité entre les
élevages. En effet, certains d’entre eux ne sont pratiquement pas touchés, alors que d’autres

enregistrent une morbidité dépassant les 70% (Schumann et al, 1985).

La mortalité en période néonatale est également importante a considérer, elle
avoisine souvent les 5% en période périnatale et 3% pendant le premier mois (Roy et al,

1990).

Les gastro-entérites dans |'élevage laitier algérien est |'une des entités pathologiques
qui cause des énormes pertes économiques. Nous avons mené une enquéte rétrospective
dans I'objectif est de décortiquer I'épidémiologie des diarrhées néonatales du veau dans la
région d’étude afin d’apporter une aide pratique aux acteurs du terrain et d’améliorer nos

connaissances sur cette maladie dans la région ciblée.

I.Matériel et méthodes

1. Zone d’étude

La région concernée par ce travail est située dans la wilaya de Tizi-Ouzou, dont les
dairas ciblées : Makouda (15 Km de Tizi-ouzou centre), Tigzirt, Ouaguenoun(14 Km de Tizi-

ouzou centre , Azazga( 40 Km de Tizi-ouzou centre) (Figure 7).
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Figure 07 : La région d’étude entourée en cercle rouge (Source : Wikipidia)

Le Climat Tizi-Ouzou est dominé par un climat de type méditerranéen, avec un hiver
humide et froid et un été sec et chaud. La pluviométrie est comprise entre 600 2 1000
mm/an du mois d’octobre jusqu’au mois de mars. La température annuelle moyenne est de

I'ordre de 18°C sur le littoral, et 25°C dans les régions internes de la Wilaya (Wikipidia).

2. Période d’étude :

Nous avons réalisé une étude épidémiologique a visée descriptive qui s’étale du
23/09/2015 jusqu’au 15/03/2018. Les données ont été collectées dans les registres d’un

vétérinaire praticien exercant dans la zone d’étude.

3. Population d’étude

Notre étude concerne les veaux agés de moins de 30 jours, au de la de 30 jours, les
cas de diarrhée ne sont pas considérés comme DNN mais plutét des gastro-entérites, Donc
ils sont exclus de cadre de ce travail. L'enquéte intéresse les élevages allaitants de race

améliorée.




4. Matériel d’analyse :

Le matériel utilisé pour les analyses est un kit commercial « Teste rapide de

détection VETEXPERT BOVID-4Ag® » de laboratoire Obione.

A. Description du Kit:
% Principe du kit
Test immun-chromatographique en phase solide pour la détection qualitative
rapide des antigénes de cryptosporidium, rota virus corona virus et E. coli K99

dans les feces.

+* Procédure de test

- L’échantillon de féces doit étre prélevé avec un écouvillon

- Insérer | écouvillon dans un tube contenant le diluant

- Meélanger afin que I’échantillon soit dilué

- Laisser reposer le tube jusqu’a ce que les grosses particules déposent au
fond du tube (1 mn)

- Retirer le dispositif de test de son emballage alu et le poser sur une
surface plane et seche

- Avec la pipette jetable fournie, prélever une partie de mélange présent
dans le tube

- Ajouter 4 gouttes exactement dans chacun des quatre puits de test,
lentement, goutte par goutte

- Quand le test devient opérationnel, vous voyez apparaitre une couleur
pourpre qui progresse dans la fenétre des résultats au centre du dispositif.
Si la migration n’apparait pas au bout d'une minute une goutte
supplémentaire du mélange dans le puits.

- Linterprétation des résultats se fait au bout de 10 min. Apres 20 min,

I'interprétation n’est plus fiable.




7

% Lecture et interprétation (voir la notice dans I'annexe).

++ Limites du test

- Ce test est destiné a un diagnostic in vitro seulement

- Ce test permet de détecter la présence des antigenes cryptospridium,
Rota virus, Corona virus et E. coli F5 chez I'individu in : il ne doit pas étre
utilisé comme seul critére de diagnostic

- Comme tous les tests de diagnostic les résultats doivent étre interprétés

en fonction des informations cliniques disponibles.

II. Résultats

1. Taille de la population :

Le nombre des veaux examinés est de 30 dont 8 leur age n’est pas mentionné par le
vétérinaire examinateur. Le sexe et la race des veaux aussi ont été négligés ce qui’ a

constitué un biais majeur dans 'interprétation des résultats.

2. Résultats globaux :

A. Validation du test :

Sur les 30 échantillons analysés, 24 préléevements sont révélés positifs et 4 sont des
négatifs alors que 2 sont ininterprétables (tableau en annexes). Les résultats sont présentés

dans la figure (08).




25

20
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Résultats
négatifs

Résultats Résultats
positifs invalides

Figure 08 : résultat global des analyses des veaux diarrhéiques

7

% Résultats en fonction de I'agent pathogéne

Le nombre des cas positifs en fonction d’agent pathogéne est représenté dans le

tableau et la figure suivants :

Tableau 03 : fréquence des agents infectieux chez les veaux malades

E. | Corona | Rota | Cryptosporidies | E. coli/ | E .coli/crypto | Crypto/
coli corona Corona
Nombre de
cas 05 02 05 08 01 02 01
Pourcentag- | 20.83 | 8.33 | 20.83 33.33 4.1 8.33 4.1
e%

Nous remarquons que les agents les plus incriminés dans les DNN sont les

cryptosporidies (33.33 %), suivi de rotavirus et E. coli avec chacun un pourcentage de 20.83

% et enfin le coronavirus avec un pourcentage de 8.33 %.




B E. coli

m Corona

M Rota

B Cryptosporidies
M E. coli/ Crypto
M E. coli/Corona

m E. coli/Rota

Figure 09 : Taux des agents infectieux dans les cas positifs.

+ Résultats selon I'dge :

Sur les 24 cas positifs, I’age a été déterminé seulement pour 11 veaux. Nous avons

classé les veaux en 3 classes d’age. Les résultats en fonction de I’'age et de I'agent causale

sont représentés dans le tableau (04) et la figure (10) :

Tableau 04 : répartition des cas dans le temps selon I’dge et I'agent causal.

1 E.coli

1 Rota/Crypto

Age (jour) 01 jusqu’a 10 11 jusqu’a 20 21 jusqu’a 30
Nombre des
sujets atteints 06 03 02
Agents 3 Rota, 2 Crypto, 2 Crypto, 1 E. coli

1 E.coli/Corona




0 : : : :
01jjusqu'a 10j 11jjusqu'a20j 21jjusqu'a 30j

Figure 10 : nombre de cas selon les classes d’age

Les résultats montrent que la tranche d’age la plus sensible se située entre 01j et 10 j.

R/

«» Reésultats en fonction de la saison :

17 veaux positifs ont leur date d’examen mentionnée. La date des autres résultats
positifs n’a pas été signalée. Le nombre de cas positifs selon la saison ont été récapitulés

dans le tableau suivant :

Tableau 05 : les cas positifs répartis selon la saison.

Saison Automne Hiver Printemps Eté

Nbr de cas 5 7 3 2
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Figure 11 : la répartition des cas en fonction de la saison

Le plus grand nombre de veaux touchés est enregistré en hiver avec 7 cas suivi de

I’automne avec 5 cas.

II1. Discussion

1. Choix de theme

Les diarrhées néonatales de veau restent un véritable fléau dans I'élevage bovin
dans le monde. Son incidence variée entre 15 et 20 % (Sivula et al, 1996). En Algérie, peu
sont les études consacrées a I'épidémiologie descriptive de cette maladie, ce que rend
I'investigation dans cette thématique a la fois intéressante et nécessaire pour améliorer le

rendement dans nos exploitations.

2. Choix de la région

La wilaya de Tizi-Ouzou est classée la premiére en terme de production laitiére.
L’élevage bovin constitue une entité trés importante dans le quotidien du citoyen, la région
est de vocation rurale. L'étude a ciblé 04 dairas, ce choix est justifié par I'accessibilité aux

données sur terrain mais aussi par le caractéere agricole de cette région.




3. L’échantillonnage

Nous avons travaillé sur un échantillon de 30 veaux suspectés de DNN. Cet échantillon
est empirique vue le caractere rétrospective de l'enquéte: la majorité des sujets
sélectionnés sont des veaux appartenant a des exploitations qui ont acceptés |'utilisation de
ce moyen de diagnostic donc le non professionnalisme de nos élevages et les petits élevages
dits familiaux constituent un facteur limitant pour constituer un échantillon aléatoire. Nous
considérons la taille de notre échantillon est non représentative de la région vue la taille

importante du cheptel.

4. Résultats globaux

Nous avons enregistré 24 cas positifs sur les 30 échantillons suspectés. Le kit utilisé
détecte seulement les antigénes de 04 agents responsables des DNN a savoir la
cryptosporidiose, rota virus, corona virus et E. coli K99 dans les féces du veau donc le kit est
incapable de détecter les autres agents incriminés dans les DNN comme |'exemple des
salmonelles ce que pourrait diminuer la sensibilité au diagnostic. Le fabricant recommande
toujours d’associer les résultats de ce kit a la clinique vue sa faible spécificité. Par

conséquence, I'interprétation des résultats doit étre faite d’'une maniére prudente.

5. Résultats en fonction de ’agent pathogéne

Nos résultats montrent que I'agent causal le plus dominant est d’origine parasitaire,
les cryptosporidies, avec une fréquence de 33% suivi des E. coli et des rota virus avec un le
méme pourcentage qui est de 20, 83%, enfin Les corona virus viennent avec un taux de
8,33%. Des cas d’association des deux agents pathogenes sont observés

(Crypto/E.coli......etc.).

Ce résultat est a prendre avec un peu de recul car bien notre enquéte a été
rétrospective, la taille d’échantillon n’est pas si grande pour extrapoler ce résultat dans
d’autres régions. Enfin, le kit d’analyse n’englobe pas tous les agents responsables des DNN

ce que constitue la difficulté d’en déduire une causalité de fagon certaine.




Les résultats de notre enquéte sont en discordance avec les résultats de la
littérature. Des auteurs rapportent que I'agent les plus fréquent dans les DNN de veau est
les coronavirus avec 69% (Snodgrass, 1986). Une Autre étude faite en France rapporte que
le rota virus est I'agent les plus dominant avec (50%) (Fedida et al, 1983). La fluctuation des
résultats pourrait étre expliquée par le contexte de I'étude mais également par la région

d’étude (I'influence de climats par exemple).

6. Résultats en fonction de I'age :

Notre enquéte montre que la tranche d’age la plus touchée est celle des veaux de
moins 10 jours. Ce constat semblait étre logique de faite que le systeme immunitaire des
jeunes animaux n’est pas encore développé. Nos résultats sont proches de ceux rapportés
eme

par Bendali et collaborateurs, ces derniers ont signalé deux pics a la 3°™¢ et a la 9°™ journée

puis la courbe se régresse. (Bendali, 1998)

7. Résultats en fonction de la saison :

Nos résultats indiquent que les veaux sont plus touchés en hiver et que le
pourcentage de morbidité le plus faible enregistré en été. Les auteurs s’accordent que la
morbidité et la mortalité des veaux sont plus élevées en hiver qu’en été (Martin et al, 1975)

. La morbidité pourrait étre expliquée par le confort médiocre des veaux pendant I'hiver.
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V. Conclusion :

A la fin de ce travail, nous avons conclus Que I'agent pathogene le plus dominant dans la
région d’étude est le cryptosporidie. Que I'dge constitué un facteur de risque important. Les
veaux moins de 10 jours sont sujets est plus sensibles aux DNN. Ce résultat suggere de cibler

cette tranche d’age afin de minimiser les pertes.




Recommandation

Les veaux sont plus vulnérables en hiver par rapport a d’autres saisons. Pour  cette
raison nous conseillerons les éleveurs d’adapter des plans d’actions et d’améliorer les

facteurs d’ambiance.

Vu que le cryptospridium est I'agent infectieux le plus dominant dans cette région

(selon notre étude) nous recommandons vivement aux personnelles habilités :

- Aux vétérinaires de briser le cycle évolutif de cryptosporidies ; et
d’envisager la prérogative de faire un traitement anti parasitaire.
- Auxvachers de bien désinfecter et nettoyer le sol régulierement et

guotidiennement pour réduire la charge d’agent infectieux.

Une prévention contre les agents infectieux par vaccination (si disponible) est de

I'ordre pour réduire les cas de DNN et ainsi les pertes économiques.
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ANNEXES

Annexe 1 : Notice de kit d’analyse

Errrrrrrr— )
* ieNne

Créons ensemble vos solutions

Principe

Test immunochromatographique en phase solide pour la détection qualitative rapide des antigénes de Cryptosporidium, rota
virus, corona virus et Escherichia coli k99 dans les feces de veau.

Le test présente deux marques sur la surface du kit, notées T et C, marquant respectivement la ligne de test et la ligne de
contrdle. Ces deux lignes apparaissent dans la fenétre du kit mais sont invisibles avant utilisation et dép6t d’ un échantillon. La
ligne s’ affichant sous la lettre C sert a contrdler le bon déroulement de la procédure du test et doit toujours apparaitre si le test
est réalisé correctement et si les réactifs de la ligne Contrdle sont fonctionnels. Une ligne pourpre s’ affichera sous la lettre T si
I échantillon testé contient suffisamment d’ antigéne.

Matériel fourni dans le kit

1) Stests
2) 5tubes de diluants
3) 5 pipettes jetables

4) 5 écouvillons a préléevements
5) 1 notice d’ utilisation

Précautions d’ utilisation

1) Pour un résultat optimal, le respect de ces instructions est indispensable

2) Les échantillons doivent étre considérés comme potentiellement contagieux

3) Les emballages individuels ne doivent étre ouverts qu’immédiatement avant utilisation

4) Ne pas réutiliser un test

5) Les réactifs doivent étre a température de la piece avant utilisation

6) Ne pas utiliser des réactifs dont la date limite d’ utilisation (inscrite sur I’ emballage) est dépassée

7) Les composants du kit ont subi un contréle de qualité en tant que lot unitaire standard: ne pas mélanger des
composants ayant des numéros de lot différents.

8) Le diluant contient de |” azide de sodium comme conservateur. L ‘azide de sodium est toxique et doit &tre manipulé avec
soin pour éviter toute ingestion et contact avec la peau.

Conservation et stabilité

Ces kits peuvent étre stockés at° ambiante ou réfrigérés (22 30° C). La stabilité est garantie jusqu’a la date limite
d’ utilisation inscrite sur I emballage. NE PAS CONGELER. Les tests ne doivent pas étre en contact direct avec le
rayonnement solaire.

Préléevement et préparation de |” échantillon

1) Le test doit étre réalisé avec des feces de veau
2) Aprés recueil de I échantillon avec I” écouvillon, il doit étre testé immédiatement
3) Sinon I échantillon doit &tre stocké réfrigéré entre 2 et 8° C pendant 48h
maximum. Si |” utilisation de I’ échantillon est différée de plus de 48h, il doit étre
congelé a-20° C minimum. L b .

Procédure de test insuffisant Piﬁf‘_‘b' Frop

1) I échantillon de féces doit étre prélevé avec I’ écouvillon

2) Insérer |’ écouvillon dans le tube contenant le diluant

3) Mélanger afin que I échantillon soit dilué

4) Laisser reposer le tube jusqu’a ce que les grosses particules déposent au fond du tube (environ 1 mn)

5) Retirer le dispositif du test de son emballage alu et le poser sur une surface plane et seche

6) Avec la pipette jetable fournie, prélever une partie du mélange présent dans le tube.

7) Ajouter quatre (4) gouttes exactement dans chacun des 4 puits du test , lentement, goutte par goutte

8) Quand le test devient opérationnel, vous voyez apparaitre une couleur pourpre qui progresse dans la fenétre de
résultat au centre du dispositif. Si la migration n” apparait pas au bout d’ une minute, ajouter une goutte
supplémentaire du mélange dans le puit.

9) L interprétation des résultats se fait au bout de 10 mn. Aprés 20mn, |’ interprétation n’ est plus fiable.



Test rapide de détection VETEXPERT BOVID-4Ag ‘ biene

Procédure de test

Interprétation du test

Une bande colorée apparaitra a gauche de la fenétre de résultat en regard de la lettre C pour indiquer que le test a fonctionné
correctement.

La partie droite de la fenétre est celle indiquant le résultat du test. Si une autre bande colorée apparait dans cette partie
droite (sous la lettre T), cette bande est la bande Test.

1) Résultat négatif:
Seulement la bande C dans la fenétre de résultat.
Résultat négatif vis-a-vis des antigénes
Interprétation individuelle pour chaque antigéne
a - cryptosporidium
b - Rota virus
¢ — Corona virus
d - Escherichia coli k99

2) Résultat positif
2 bandes colorées C et T dans la fenétre de résultat C
Indique la présence d’ antigéne.
Interprétation individuelle pour chaque antigéne
a - Cryptosporidium
b - Rota virus
¢~ Corona virus
d - Escherichia coli F5

e -

3) Résultat invalide
Pas de bande colorée dans la fenétre résultat
Pas de bande colorée C
Interprétation individuelle pour chaque antigéne
Instructions mal suivi ou test défectueux: un test doit étre refait en suivant les instructions

c T

Limites du test

1) Ce test est destiné a un diagnostic in vitro seulement

2) Ce test permet de détecter la présence des antigénes Cryptosporidium, Rota virus, Corona virus et Escherichia coli F5 chez
I"individu prélevé: il ne doit pas étre utilisé comme seul critére de diagnostic

3) Comme tous les tests diagnostic, les résultats doivent étre interprétés en fonction des informations cliniques disponibles



Annexe 2 : les résultats bruts de I’enquéte

Tableau 06 : fréquence et répartition des agents infectieux en vu des testes

Positifs.

Les résultats globaux de ces analyses sont résumés dans le tableau ci-dessus :

~

Age R. Négatifs R. Positifs R. Invalides
Echantillons
15/03/2018 | 08j +
24/01/2018 | 10j +
22/01/2018 | 01j +
19/12/2017 |/ +
21/11/2017 |/ +
14/07/2017 | 05j +
12/07/2017 | 30j +
09/07/2017 | 20j +
08/06/2017 | 11j +
22/05/2017 | 30j +
18/05/2017 | 02j +
26/01/2017 | 10j +
26/01/2017 | 15j +
12/01/2017 |/ +
12/01/2017 |/ +
22/12/2016 |/ +
01/12/2012 |/ +
30/10/2016 |/ -
29/10/2016 |/ -
20/10/2016 |/ +
16/04/2016 |/ -
10/12/2015 |/ +
07/11/2015 |/ +
23/09/2015 |/ +
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