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Résumé : 
 
 
Les diarrhées néonatales (DNN) de eu e t l’u e des e tit s pathologi ues les plus 

d vastat i es da s l’ levage ovi . Elles ause t u e di i utio  o sid a le da s les 

performances de production et par conséquences des pertes économique énormes. En 

Alg ie, alg  l’i po ta e de la fili e lait, les levages este t e o e da s le s st e 

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

 
Da s l’o je tif de d o ti ue  l’ pid iologie de ette aladie, ous avo s e  u e 

enquête rétrospective dans la wilaya de Tizi-Ouzou. 30 veaux suspectés de diarrhées 

néonatales sont analysés par un kit commercial pour mettre en évidence l’age t ausal. Des 

do es o e a t l’âge de l’a i al et la saiso  so t olle t es. 24 veau  o t t  positifs 

aux examens. Ce résultat doit être considéré prudemment et toujours associé à la clinique. 

Nous avo s o stat  ue l’age t le plus do i a t da s les dia h es o atales 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 

da s e t avail ue les veau  so t plus vul a les e  hive  ue e  t  et ue l’âge o stitu  

u  fa teu  favo isa t da s l’appa itio  des gast o-entérites chez les bovins. 

 
A la fi  de e t avail, ous e o a do s l’utilisatio  des e a e s complémentaires pour 

bien cibler le traitement et les moyens préventifs au sein de nos élevages. Nous 

souhaite o s d’ la gi  le spe t e de ette e u te, d’aut es wilayas et régions seront 

i o po es afi  de ie  o p e d e l’ pid iologie des DNN et d’ la o e  u  pla  d’a tio  

national efficace. 

 
 
 
 
Mots clés : Diarrhée néonatale, Tizi-Ouzou, agent pathogène,  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. 
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لص: ل خ  الق

 

ض تسب أن  شي .أداء في كبيرا انخ ل يزال االم الدة حديثي اإلس احدة ال ن من  نظ في المزارع تزال ال  في تدميرا األكثر المرض الكي

ع أهمي من الرغ ع الجزائر، في  ن، صن ب ج .األ اق اإلنت الع دي  ئر االقتص خس دح ل ء المعدة الت التحك .ف األمع ل من  سيئ العج

اسع  يت 

 
ل م ل إس ل األط يت  30ع العج يل  ل .تح دف عج ئي تشريح ب ب دي دراس أجرين المرض، هذا  الي في استع ر  24ز تيز  اختب

ن جمع يت . ان عمر عن البي س الحي كيل أن .الم ل في األبرز  الدة حديثي اإلس الدة حديثي ه ال ري عدة تشتبه ال كيل لتأكيد التج السببي 

ي النتيج هذه في النظر يج .جدن لقد  ربط بعن دة دائمً  لعي بي ت ، أخيرا .ب ني  20، 82٪.إيج ل ث معدال مع الق ن  .Eمن مم ر  ك

ي ٪ س ت ل أن العمل هذا في الحظن  نسب 33، 33فير ء فصل في ضع األكثر هي العج ن مم الشت يه ك ريدي الصيف في ع سب مع الكريبت

لحظ . هذه.الجمعي بعض م ل السن  م ر في معززا ع ء المعدة الت ظ األمع شي في   الم

 
د  أ سيع أن  ع.ت داف محددة ل التدابير األ ئي  ق ي في مزارعن داخل ال نحن العمل، هذا ن صي  را ن في اختب طني .لج إض ل  عمل فع ل

ضع ، هذا نط DNN خط  سيت التحقي الي دمج  ط  من ئي ف أجل من أخرى   ب

 
 

 

ي  ق ل  ,ال الدة، حديثي اإلس ، تيز ال ز م:الممرض،   البحث ك
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Introduction : 
 

Les diarrhées néonatales chez les veaux constitue t l u e 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 à 

gagner liés aux traitements, à la longue période de convalescence et retard de croissance sont 

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

  Les gastro-entérites de veau sont des maladies multifactorielles sulta t d i te a tio  

complexe de plusieurs facteurs intra et extrinsèques. En Algérie, les connaissances concernant 

l pid iologie des dia h es néonatales sont limitées  ce qui rend la maitrise de ce fléau très 

difficile et le traitement délicat.  La détermination des agents microbiologiques responsables 

des DNN e  te e de des iptio  ou de f ue e ai si ue les fa teu s fa o isa t l appa itio  

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

Dans la présente enquête, a comme objet de déterminer les agents pathogènes 

incriminés dans des cas des DNN dans la wilaya de Tizi-Ouzou et à identifier les facteurs de 

risque li s à l appa itio  de cette pathologie da s l le age. Notre travail est scindé en deux 

grandes parties : 

- Une synthèse 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 alue  l i te a tio  des fa teu s i t a et e t i s ues lo s d appa itio  des 

diarrhées néonatales chez les veaux.   
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ChapitreI :     Les 

principaux agents 
infectieux de 

diarrhée néonatale 
chez le veau. 
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Introduction 
 

La dia h e est u  s d o e a a t is  pa  l issio  t op f ue te de f es trop liquides. La 

diarrhée néonatale est encore à ce jour une maladie impo ta te du eau ou eau‐  Roy, 

1990), elle est la principale cause de maladie chez les veaux. Elle peut toucher de 10% à 80% 

des veaux suivant les élevages. Les diarrhées néonatales ont des répercussions économiques 

importantes de par le coût des soins à apporter aux veaux et par les mortalités (Fecteau et al, 

2003). 

         Les veaux neveux-nés sont extrêmement sensibles et sujets à la diarrhée, particulièrement 

durent le premier mois de vie. Les causes infectieuses les plus fréquentes de diarrhée sont les 

o o a i us, les ota i us et e tai es a t ies o e l Es he i hia oli, Sal o elles spp et 

certains parasites comme les coccidies et ptospo idies ui, e  s atta ua t à 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). Après le 

décès de Théodore Escherich en 1911 et en son honneur, Bactérium Coli commune a été 

renommée Escherichia coli en 1919 (Haouzi D, 2013). 

 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 : u  s d o e dia h i ue a o pag  d u e déshydratation 

(entérotoxicose colibacillaire) provoqué par les colibacilles entérotoxinogènes « E.C.E.T. » 

(VIRGINIE DUFRASNE, 2003) ; Ce syndrome diarrhéique est accompagné aussi, de mucus et de 

sang non digérer dans les cas où il est provoqué par les colibacilles entérohémorragiques 
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(Schelcher F et al, 1993 ; Mainil et Pohol, 1994). Un syndrome septicémique (septicémie 

colibacillaire) provoqué par des colibacilles invasifs (VIRGINIE DUFRASNE, 2003). 

 

Figure1 : Représentation s h ati ue d u  Es he i hia Coli (site web, 2018) 

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

 Pouvoir pathogène :  

  

Le pouvoir pathogène est susceptible de varier entre les souches du même agent 

i fe tieu , les fa tu es du pou oi  pathog e d Es he i hia coli sont des factures 

d atta he e t à la u ueuse i testi ale F , F , F , CS A, 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 pathogène sont diversement répartis et associés au sein des 

sou hes d Es he i hia oli ; la o i aiso  s st ati ue d u  fa teu  ou plusieu s 

d atta he e t et/ou de to i e s , asso i e à des l sio s et des s ptô es reproduits par 
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inoculation expérimentale, conduit à la d fi itio  d u  pathot pe. Le ôle de deu  pathot pes 

(E. coli entérotoxinogènes et E. coli entérohémorragiques) a été clairement démontré lors de 

dia h e o atale du eau. D aut es pathot pes joue t u  ôle e o e mal évalué (Schelcher, 

2008). 

 

 Escherichia coli entérotoxinogènes (E.C.E.T) : 
 

Colo ise t la su fa e d e t o tes de l i testi  g le. Cet effet est dû à des protéines 

antigéniques spécifiques appelés « ColonisationFactor Antigène (CFA) » (SENTERRE J. et al, 

1996) ; elles poss de t au oi s le fa teu  d atta he e t F  a ie e e t appel  K  et, 

da s e tai s as d aut es fa teu s o e F  ou FY ; Ces facteurs q u o  appelleadhésines 

(F5, F41, FY.) représentent chacun une structure particulière 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 pathogène des E.C.E.T nécessite leurs attachements à des 

entérocytes. Ainsi, les E.C.E.T possèdent des o e s d atta he e t (F5, F41, FY) leurs 

pe etta t d adh e  au  e t o tes sa s t e g e  pa  le u us (VIRGINIE DUFRASNE, 

2003). La p se e des epteu s i testi au  au  fa teu s d atta he e t F , seule e t da s 

les trois à 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 o i s  affe te t pas la o phologie de la u ueuse, ais agisse t localement en 

i duisa t u e s tio  e essi e d io  et d eau (Schelcher, 2008). 
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 Escherichia coli entérohémorragique (E.H.E.C) :  
 

‘ep se te u e lasse d E. Coli ide tifi  pa  le s o-type O157, H7 responsable de 

l pid ie de colite hémorragique (VIRGINIE DUFRASNE, 2003). Ce g oupe d Es he i hia oli se 

distingue des autres groupes par la faculté de produire en forte quantité des cytotoxines 

appel es i oto i es VT  e e t e o e  Shiga to i  ST  (Milon, 1993). 

Leur pouvoir pathogène ressemblerait à celui des E.P.E.C : adhésion puis attachement-

effa e e t à l aide d u  g e e.a.e . L a tio  des i oto i slors de la diarrhée du veau est 

e o e al o ue. L i fe tio  appa ait p i ipale e t hez les eau  âg s de  à  jou s 

(Pohl, 1991; Hall et al, 1992 ; Schelcher F et al, 1993), la diarrhée est mucoïde 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 rôle dans les 

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

 Clinique  
 

La diarrhée à Escherichia Coli est caractérisée par une couleur jaune paille, elle est 

profuse et très 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 vérotoxinogènes se retrouvent chez les veaux de 1 à 4 semaines et se 

caractérise par une diarrhée mucoïde hémorragique. Les infections à E. coli   CS31A présentent 

un veau mou a e  pa sie post ieu e et f es pâteu  d odeu  bien particulière de « beurre 

rance ». L a do e  est diste du aillette plei e , la d sh d atatio  est od e et la l talit  

fai le. Les sig es li i ues pou aie t t e la o s ue e d u e a t i ie avec endotoxémie 

oli a illai e su aiguë t a sitoi e, a o pag e d u e a idose ta oli ue pa  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 a idose apparaissent (Bradford P, Smith, 2008). 

U e ause de o t est p o a le est la d failla e a dia ue, sulta ts d u  

d s uili e potassi ue du o a de, l h pothe ie o t i ua t aussi à ette d failla e 

cardiaque (Bradford P, Smith, 2008).  
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B. Les Salmonelles : 

 Généralité : 
 

Les Sal o elles so t des E t o a t ies, d e i o  .  µ  de lo g, t s o iles. O  

connait de nombreux sérotypes définis par plusieurs antigènes (dont : O, H, R, M.). Néanmoins, 

deux séro-types sont majoritaires chez les bovins : Salmonella Typhimurium (ubiquiste et 

f ue te, o u e a plusieu s esp e a i al et l ho e  et Sal o ella Du li  su tout hez 

les bovins (Murray, 1986).L i fe tio  est g a e du poi t de u d h gi e pu li ue, este 

sou e t i appa e te. L e p ession clinique est plus fréquente chez un veau âgé de 20 à 30 

jours ; leu s t opis e digestif et g ital e pli ue l appa itio  hez l adulte d e t ite et 

d a o te e t, hez les jeu es la septi ie est apide e t o telle a o pag e de dia h e 

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

 Pouvoir pathogène : 
 

Le pouvoir pathogène des Salmonelles chez les bovins est li  à la s tio  d u e 

exotoxine thermolabile qui active l ad l- lase à l o igi e d u e dia h e s toi e et u  

effet toxique systémique et pariétal (Murray, 1986). Chez le veau on distingue deux formes 

cliniques :  

Une forme suraigüe caractérisée par une fièvre intense, un abattement extrême et anorexie. La 

mort survienne en 1 à 3 jours. 

Une forme aigue classique après 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 pâteuse, jaune o a g , d odeu  put ide, st i  de u us et de d is nécrotiques 

sanguins (Martel et Moulin, 1983, Martel, 1993). L évolution se fait généralement vers la mort 

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

La contamination se fait dans la plupa t des as pa  oie o ale pa  l ali e t et l eau de 

oisso , ais d aut e oies so t possi les rectale, aérienne) (Toma et al, 1996) .Elle est très 

contagieuse et favorisée par le stress (transport, densité) notamment en élevage intensif 

(Gouet, 1983). 
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Les animaux adultes sont souvent porteurs sains et constituent un réservoir potentiel.  

Clinique  
 

Les manifestations de la maladie sont variables, reflètent des interactions entre 

l i u it  de l hôte, la dose d age t pathog e e o t  et sa i ulence. Les diarrhées à 

sal o elle so t a a t is es pa  u e dia h e li uide aus a o de, u e pe te d app tit, u  

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

Peu de signes cliniques de la maladie peuvent être observés chez les veaux souffrant de 

la salmonellose suraiguë et on les retrouves généralement morts, sans prodrome observé par 

l le eu . Les eau  attei ts peu e t a oi  t  l tha gi ues ou sa s app tit au ou s des 

quelques repas précédents. Les analyses sanguines montrent une leucopénie, une neutropénie, 

une hémoconcentration associée à une déshydratation, une acidose métabolique et une 

urémie augmentée (Mohler et al, 2009). 

L a o e ie et l a atte e t so t t pi ue e t les p e ie s sig es li i ues o se s da s 

les infections aiguës. L h pe the ie et la dia h e sui e t da s les  à  heures post-

i fe tio . La fi e peut pe siste  jus u à  jou s poste i fe tio  (Mohler et al, 2006 ; Mohler et 

al, 2008 ). L a se e de l h pe the ie e lut pas la p se e de sal o ellose, la réponse 

f ile ta t t a sitoi e et les eau  su o e t à l i fe tio  ta t sou e t h pothe i ues 

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

La diarrhée est aqueuse, profuse, et peut être muco-fibrineuse et hémorragique. Des 

différences sont observées entre les infections de différents séro-vars et même des différences 

e t e diff e tes sou hes d u  e s o-var. C est le sultat de diff e es entre les facteurs 

de virulence des différentes souches (Mohler et al, 2006 ; Mohler et al, 2008).S. Typhimurium 

donne une diarrhée jaune à brunâtre, pouvant contenir du sang et des débris de muqueuse 

intestinale. Hyperthermie, déshydratation sévère, mortalité importante, septicémie fréquente 

caractérisent une salmonellose à 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 à 2 jours dans 5 à 10% des cas (Fichou, 2003 ; Gelberg, 

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

Les veaux qui ont survécu à la phase aiguë 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 
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de la maladie sont liées à la i ule e de la sou he, la dose i fe ta te, l âge du eau, l effi a it  

de l i u it  passi e, la ut itio , et le degré de stresse environnementale (Mohler et 

al, 2009). 

2. Les virus  
 

Depuis l o se atio  su essi e da s des ati es f ales des veaux diarrhéique au 

microscope électronique par Mebus (MEBUS et al, 1969), durotavirus (appelé à l po ue « reo-

like virus. » et du coronavirus entérique bovin, il est apparu que ces deux virus jouent un rôle 

i po ta t da s l tiologie des gast o-entérites néonatales, compte tenu de leur pouvoir 

pathogène et de leurincidence (COHEN, 1979).  

A.  Rotavirus  

 Description et classification  
 

Les rotavirus appartiennent à la famille des reoviridae. Ils sont enveloppés, sphériques, 

ils possèdent un ARN bicaténaire et un antigène commun localisé sur la capside interne, ce qui 

facilite leur diagnostic. Leur structure leur confère une très grande résistance vis-à-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). 
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Figure2 : Mod le s h ati ue d u  ota i us (Thiry, 2009 ). 

 

 

 Epidémiologie et pouvoir pathogène :  

 

Cette virose est enzootique dans de très nombreux cheptels et affecte des veaux dès les 

5ème jou s jus u à un mois (surtout 8ème au 12ème 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 (1010 virus/g) par le veau malade ou même par des 

adultes porteurs sains (Roy, 1990). Ces mêmes auteurs rapportaient que 83% des Veaux âgés 

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

cliniques (Roy, 1990). 

  Le pouvoir pathogène de ce virus se caractérise par la destruction des cellules 

pith liales diff e i es e  haut des illosit s de l i testi  g le. Ces ellules so t remplacées 

par des jeu es ellules i atu es i apa les d assu e  les p op i t s de digestio  et 

d a so ptio  (Scherrer et Laporte, 1983). C est une maladie auto-limitant. C est-à-dire après 
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l i asio  et la l se des ellules pith liales, les d is ellulai es et les pa ti ules i ales u elle 

contenait sont éliminés par les fèces. La diarrhée persiste le temps que la muqueuse retrouve 

ses capacit s et ses fo tio s atu elles d a so ptio  et de digestio  ta dis ue la ua tit  de 

i us da s l i testi  di i ue et le eau e ta e sa o ales e e (Bonal et Moussa 1993). 

Une souche peu virulente peut produire la D.N.N chez le nouveau-né âgé de 2 jours ; par 

o t e u e sou he i ule te se a a t ise pa  u  pou oi  pathog e pou a t e o e s e e e  

pa  u e dia h e hez le au âg  de  se ai es. L isole e t des rotavirus chez des veaux 

vaccinés, contenant un gène P(VP4) différent de celui du vaccin administré aux mères, est 

p o a le e t à l o igi e d pisodes de dia h e da s des e ploitatio s a i es (Thiry, 2009). 

 Clinique  
 

La diarrhée peut survenir en 14 à 22 heures, mais les veaux attiennent sont 

généralement âgés de 06 à 10 jours. La diarrhée et généralement transitoire, 3 à 4 jours après, 

les animaux retrouvent un état général quasiment normal. Le rotavirus seul entraîne donc 

rarement la mort (Fichou, 2003). 

Les diarrhées dues aux rotavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune à 

blanchâtre. 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 à 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 à ARN 

monocaténaire (figure 3). 
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Figure3 : Mod le s h ati ue d u  o o a i us (Thiry, 2009). 

 Epidémiologie et pouvoir pathogène  
 

Les coronavirus touchent les veaux entre 3 jours et 3 mois mais principalement les 

jeunes animaux âgés de quelques jours (souvent 5-10ème jour) (Reynolds et al, 1986 ; Roy, 

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

La aladie peut gale e t se d la e  hez des eau  de h a a t pas p is leu  

colostrum, mais aussi chez des veaux atteignant un âge de cinq mois. La contamination se fait 

par voie fécale-orale mais peut se faire par voie aérienne ; (Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 

1993). L e tio  f ale o e e  jou s ap s l i fe tio  et s te d su  u e se ai e, 

l e tio  asale d ute  jou s ap s l i fe tio  et pe siste pendant 2 semaines. Une fois 

infectés, les veaux excrètent des taux élevés de virus, et sont donc des sources de 

o ta i atio . L i fe tio  pe siste plusieu s se ai es hez les eau  appa e e t gu is, et 

ceux-ci continuent à excréter le virus à des taux plus faibles. Les infections persistantes sub-

cliniques sont communes à la fois chez les veaux nouveau-nés et chez les veaux plus âgés, et 

l e tio  i ale de es a i au  ai tie t u  se oi  d i fe tio  is-à-vis des veaux 

sensibles. La prévalence de la maladie est plus importante au cou s de l hi e , ela efl te la 
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capacité du virus à survivre dans des conditions climatiques froides et humides. La diarrhée se 

déclare souvent plusieurs années de suite dans un même élevage. Cela est dû à la capacité du 

corona virus à rester fiable dans l e i o e e t d a e e  a e. Le o o a i us o i  est 

cependant un virus labile et la diarrhée peut se déclarer même si les vaches ont été transférées 

dans un box de vêlage propre(Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 1993).  D aut es sou es so t les 

veaux porteurs sains et les mères porteuses saines ((Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 1993 ; 

Fichou, 2003).Les eau  peu e t gale e t s i fe te  pa  l e tio  des a hes i fe t es. Le 

tau  d e tio  du i us aug e te à la pa tu itio  et au ou s de l hi e . Les veaux nés de 

mères infectées ont un risque accru de contracter une diarrhée (Bradfor et Smith, 2008 ; Clark, 

1993).   

L i fe tio  i ale du t a tus digestif d ute pa  la pa tie p o i ale de l i testi  g le et 

se répond dans le reste du tube digestif. La réplication virale se déroule à la surface des cellules 

épithéliales, et plus particulièrement les cellules épithéliales de la partie distale des villosités 

i testi ales de l i testi  g le 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 a asio  

des villosités due aux coronavirus et bien plus importante que celle due aux rotavirus, les 

symptômes observés sont donc plus importants en cas de corona virose (Fichou, 2003).Dans 

l i testi  g le, es ha ge e ts o duise t à la fusio  des illosit s adja e tes. Tout o e 

a e  les ota i us, est la di i utio  de la digestio  et des apa it s d a so ptio , a e  e  plus 

une hypersécrétion des cellules des cryptes qui conduisent à la diarrhée, entrainant une perte 

d eau et d le t ol tes. L i testi  g le et le côlon sont atteints (Clark, 1993 ; avary et Sattler,  

2006). 

 Clinique  
 

Les sig es li i ues appa aisse t ap s u e phase d i u atio  de  à  heu es. Les 

diarrhées à coronavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune à jaune verdâtre avec 

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

g a it  de l e t ite à o o a i us o i  a ie a e  l âge et le statut i u ologi ue du eau, et 

avec la dose infectante et la souche du virus, la diarrhée se développant plus rapidement et 

étant plus grave chez les très jeunes veaux et chez les veaux privés de colostrum (Clark, 1993) 
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Co e o  l a d jà dit, la aladie due au  o o a i us est sou e t plus s e ue la 

aladie due au  ota i us, la p i ipale l sio  ta t u e e t o olite u o‐h o agi ue . 

Les signes cliniques sont une anorexie, une hyperthermie, une acidose, une hypoglycémie et 

une déshydratation sévère (Clark, 1993 ; avary et Sattler, 2006). Les infections sévères peuvent 

e t aî e  la o t suite à la d sh d atatio , l a idose, u  ho , ou u e d faillance cardiaque 

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

 

3.  Les parasites  

A. Cryptospridium parvum 

 Description et classification  
 

 Les ptospo idies so t des p otozoai es du Sous‐ g e P otozoa, E a he e t des 

Api o ple a, Classe des Spo ozoea, Sous‐ lasse des Co idea, O d e des Ei e iida, fa ille des 

Cryptosporidiidae, Genre Cryptosporidium (Fichou, 2003). Deux espèces de Cryptosporidium 

sont identifiées dans les troupeaux : Cryptosporidium parvum dans les intestins et 

Cryptosporidium andersonida s l a o asu . Il e iste de o eu  sous‐g ot pes de C. 

parvum, la majorité sont apparemment hôte spécifiques et peuvent représenter des espèces 

distinctes (Bradfor et Smith, 2008) 

Ce sont des parasites dont le cycle monoxène comporte trois phases (figure 4) : 

schizogonie, gamétogonie et sporogonie. Les ookystes rejetés dans le milieu extérieur sont 

sporulés et directement infestants, ils présentent une très grande résistance dans le milieu 

extérieur (les ookystes de Cryptosporidium peu e t su i e da s l eau pe da t au oi s 

douze semaines à 4°C) mais aussi contre les désinfectants habituels, par contre ils sont détruits 

pa  le fo ald h de % et l a o ia ue % ap s u  o ta t de 18 heures (Fichou, 2003). 

Les eau  so t g ale e t i fe t s e t e u e et uat e se ai es d âge. La 

cryptosporidiose se produit moins fréquemment chez les veaux allaitants en pâture, mais 

quand ils sont atteints, les symptômes sont plus sévères que chez les veaux de lait, avec un taux 

de o talit  alla t jus u à % (Bradfor et Smith, 2008). 
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Figure 4 : Cycle évolutif de Cryptosporidium parvum (Bussiéras et Chermette, 1992). 

 

 

 Épidémiologie et pouvoir pathogène  
 

Après ingestion, les ookystes libèrent des sporozoïtes qui se fixent aux microvillosités 

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

Fichou, 2003).Ceu ‐ i se t a sfo e t e  t ophozoïtes ui so t i agi s par la membrane 

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

i asio  e t aî e la dest u tio  de l pith liu  et u e at ophie ig e à od e des 

illosit s. Cela e p he l a so ptio  i testi ale et e t aî e donc une diarrhée par 

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

La sp ifi it  d hôte est t s fai le, la ptospo idiose est do  u e zoo ose (Fichou, 2003). 
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Figure 5 : D ut de d eloppe e t d u  t ophozoïte de Cryptosporidium parvum (Bussiéras et 

Chermette, 1992). 

 

 

Figure 6 : Trophozoïte de Cryptosporidium parvum développé dans la membrane cytoplasmique 

d u  e t o te (Bussiéras et Chermette, 1992). 
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 Clinique  
 

Les signes cliniques durent de 4 à 14 jours. La diarrhée qui en résulte est liquide et de 

couleur jaune verdâtre à brun verdâtre, 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 

p i ipale e t la pa tie distale de l i testi  g êle, mais on retrouve également des lésions dans 

le caecum et le côlon, 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 sou e t et ou  hez les eau  dia h i ues e  asso iatio  a e  d aut es 

age ts pathog es, ais so  i pli atio  e  ta t u age t pathog e isol  est pas lai e e t 

démontrée. Les veaux infectés ont au moins deux semaines et même sou e t plus d u  ois 

(Bradfor et Smith, 2008) 

C. Eimeriaboviset Eimeriazuernii 
La coccidiose bovine est due principalement à deux agents pathogènes qui sont 

Eimeriaboviset Eimeriazuernii. La transmission est fécale ‐o ale, l e tio  d ute à u  ois et 

dure trois à quatre mois (Bradfor et Smith, 2008). La coccidiose étant une maladie du veau plus 

âgé (de 3 semaines à 6 mois), elle est simplement citée ici comme agent pathogène conduisant 

à une diarrhée. 

4.  ASSOCIATION ENTRE AGENTS INFECTIEUX 
 

En raison de la présence de ces 4 pathogènes chez des animaux cliniquement sains et 

leu  asso iatio  f ue te, l tiologie p ise des GENN est t s diffi ile à d te i e  (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 

a e e t li e à l u  des i us (Tableau 1) (Portejoie, 1995). 
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Par ailleurs, la fréquence des 4 principaux agents (E. coli, rotavirus, coronavirus et 

ptospo idies  seuls ou e  asso iatio , a ie selo  plusieu s it es. E  effet, l âge du eau et 

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

 

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

Nombre de 

prélèvement  

E. Coli K99 

+ rotavirus 

E. Coli K99 + 

coronavirus  

Rotavirus + 

Coronavirus  

Cryptosporidiose 

+ autres  

Autres  

1577 46 23 52 272 439 

% 2.91 1.46 3.3 17.25 27.8 

 

Age des veaux 
 

Les d lais d appa itio  des GENN d pe de t beaucoup des propriétés de chaque agent 

i fe tieu  pathog ie, te ps d i u atio  et de la se si ilit  du eau p ote tio  olost ale, 

stress) (Contrepois et al, 1980). Ces deux phénomènes expliqueraient le fait de retrouver 

certains micro-o ga is es i pli u s da s les GENN plutôt ue d aut es à u e p iode do e. 

C est ai si ue l o  a e a u  à tit e d e e ple, ue les E.T.E.C se retrouvent principalement 

entre le 1er et 3ème jour (rarement après 10 j), alors que les rotavirus sont isolés surtout au 

8ème jour. Coronavirus est retrouvé de façon moins importante mais régulière entre le 4 et 

15ème 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, e tai s age ts i fe tieu  so t des hôtes atu els  o e sales  de 

l appa eil digestif, e i e pli ue ait leur présence chez les veaux cliniquement sains. Pour cette 

aiso , l ide tifi atio  des age ts i fe tieu  de ait ise  e  plus de l esp e, les sou hes 

pathogènes réellement en cause grâce à des techniques plus fines comme le séro-typage 

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



 

19 

Coliconduite en Belgique montrait que les séro-groupes O5, O26, O111, O118 sont plus souvent 

retrouvés chez les veaux malades, alors que O22, O25, O157 étaient rencontrés chez les veaux 

sains (Pohl P,1991). Si l o  e tie t pas o pte du s o-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 fréquemment chez des sujets malades que chez les 

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

 Selon le type d’élevage 
 

P o a le e t e  aiso  des odes d le age t s disti ts, la f ue e des i fe tio s 

semble selon certains auteurs varier selon le type de production (laitier ou allaitant) (Bendali. F, 

1998). O  o state pa  e e ple u e  le age laitie  les ou eau-nés sont habituellement 

a t s des adultes, alo s u e  allaita t, les eau  este t plus lo gtemps en contact avec les 

mères (Bendali. F, 1998). Portejoie a constaté que les infections à E. coli et à coronavirus sont 2 

fois plus importantes dans les élevages allaitants, alors que les rotavirus et les cryptosporidies 

sont retrouvés de façon similaire da s les deu  t pes d e ploitatio  Tableau02) (Portejoie, 

1995). 

Néanmoins, nous pensons que cette différence serait davantage liée aux conditions 

d h gi e o fi e e t, etto age, p o is uit  et o  au t pe de p odu tio  lui-même 

(Bendali. F, 1998) 
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Tableau 2 : Fréquence des agents pathogènes chez les veaux diarrhéiques selon le type 

d le age. (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 
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1. Diagnostic clinique : 

A. Bactéries : 

 Escherichia. Coli  
La diarrhée à E. coli est caractérisée par une couleur jaune paille, elle est profuse et très 

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 vérotoxinogènes se retrouvent chez les veaux de 1 à 4 semaines et se 

caractérisent par une diarrhée mucoïde hémorragique. Les infections à E. coli CS31A présentent 

u  eau ou a e  pa sie post ieu e et f es pâteu  d odeu  ie  pa ti uli e de « eu e 

rance ». L a do e  est diste du aillette plei e , la d sh d atatio  est od e et la l talit  

fai le. Les sig es li i ues pou aie t t e la o s ue e d u e a t i ie a e  e doto ie 

oli a illai e su aiguë t a sitoi e, a o pag e d u e a idose ta olique par les D‐lactates 

(Espinasse et al, 1991  ;Ravary et Sattler, 2006). Quand les pertes hydriques sont supérieures 

au  appo ts, des sig es de d sh d atatio  et d a idose appa aisse t (Bradford et Smith, 2008). 

Une cause de mort probable est la défailla e a dia ue, sulta t d u  d s uili e 

potassi ue du o a de, l h pothe ie o t i ua t gale e t à ette d failla e a dia ue 

(Bradford et Smith, 2008). 

 Salmonelle :  
 

On distingue deux formes cliniques : 

Une forme suraiguë : caractérisée par une fièvre intense, un abattement extrême et anorexie. 

La mort survient en 1à 3 jours. 

Une forme aiguë classique : après 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 

dia h e est pâteuse, jau e o a g e, d odeu  put ide, st i e de u us et de d is oti ues 

sanguins (Martel et Moulin 1983 ; Martel, 1993). E  aiso  de l i po ta te résistance des 

sal o elles au  a ti ioti ues, le t aite e t est t s diffi ile et l olutio  se fait sou e t e s la 

mort en 2 à 10 jours suite à un collapsus vasculaire (Gouet, 1983). Par ailleurs, cette maladie 

peut se compliquer par une atteinte pulmonaire grave et très contagieuse (Martel, 1993). La 
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salmonellose est moins fréquente que la colibacillose et touche surtout les veaux au-delà d u e 

se ai e d âge -4 semaines). Elle est très 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 à 22 heures, mais les veaux atteints sont généralement 

âgés de 6 à 10 jours. La diarrhée est généralement transitoire, 3 à 4 jours après, les animaux 

retrouvent un état général quasiment normal. Le rotavirus seul entraîne donc rarement la mort 

(Fichou, 2003). 

Les diarrhées dues aux rotavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune à 

blanchâtre, elles sont moins graves cliniquement que les diarrhées dues aux coronavirus 

(Ravary et Sattler, 2006). Les signes cliniques sont : faiblesse, anorexie, hyperthermie et 

déshydratation (Fichou, 2003).  

 

 Coronavirus : 
 

Les signes li i ues appa aisse t ap s u e phase d i u atio  de  à  heu es. Les 

diarrhées à coronavirus sont des diarrhées aqueuses de couleur jaune à jaune verdâtre avec 

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

Co e o  l a d jà dit, la aladie due au  o o a i us est sou e t plus s e ue 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 sévère (Clark, 1993 ; Fichou, 2003 ). Les 

i fe tio s s es peu e t e t aî e  la o t suite à la d sh d atatio , l a idose, u  ho , ou 

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

 Cryptosporidiumparvum :  
 

Les signes cliniques durent de 4 à 14 jours. La diarrhée qui en résulte est liquide et de 

couleur jaune verdâtre à brun verdâtre, 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 gast o‐i testi al. So  isole e t da s 

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 être identifié par la présence de 

F5 en utilisant un dosage i u ologi ue tel ue l aggluti atio  su  late , le test ELISA, 

l i u ofluo es e e et l aggluti atio  su  la e (Bradford et Smith, 2008). 

Il e iste de o euses thodes pou  d te te  les sal o elles, et à l helle du 

t oupeau il est pas a e de d te te  ou d isole  la a t ie. O  se pose la uestio  de la 

relation entre la présence de la bactérie et la déclaration de la maladie. En effet, on a observé 

que Salmonella peut t e et ou e da s les f es de eau  li i ue e t sai s. L isole e t de 

salmonelles dans des fèces de veaux diarrhéiques est donc compatible avec un diagnostic de 

sal o ellose, ais l isole e t seul sa s sig e li i ue e pe et pas d ta li  u  diag osti  

(Bradford et Smith, 2008). 

Le diagnostic de laboratoire se fait sur des ilieu  d e i hisse e t pa ti ulie s, tels ue 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 
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milieux de cultu e sp ifi ues tels ue la lose l si e d so holate ou l aga  e t illa t(127). 

Les olo ies suspe tes so t test es à l aide d u e s ie de tests io hi i ues et s og oup es 

au o e  d a ti-sera séro-g oupe‐sp ifi ues. Ce s o-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 Chaîne). 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 fèces. La PCR en temps réel réduit les 

limites de détection (avec une sensibilité allant de 97.1 à 100% et une spécificité allant de 91.3 

à 100%) et de temps (obtention des résultats en 52 à 54 h) en comparaison avec les techniques 

de PCR conventionnelle (sensibilité de 87% et spécificité de 95%) et de cultures des fèces 

conventionnelles (sensibilité de 98% et spécificité de 99%, et obtention des résultats en 72 à 

120 h), mais la technique est plus compliquée à mettre e  œu e et essite do  du 

personnel qualifié(Boraychuk et al, 2007 ; Eriksson et Aspan, 2007 ; Zahraei et al, 2006 ; 

Zahraei et al, 2007). 

B.  Virus : 

 Rotavirus : 
 

Les te h i ues d isole e t des ota i us o p e e t gale e t la ultu e ellulai e, la 

olo atio  d a ti o ps fluo es e t, la i os opie le t o i ue, les tests i u ologi ues, 

l le t opho se, et la ‘T‐PCR. Le rotavirus bovin est difficile à isoler par culture cellulaire à 

cause de la nature cytotoxique des fèces 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 antigènes des rotavirus soient généralement difficiles 

à mettre en évidence dans les 24 à 72 heures après 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). 



 

26 

 

 Coronavirus : 
 

Les méthodes de mise en évidence des coronavirus comprennent l isole e t su  ultu e 

cellulaire, la microscopie électronique avec ou sans marquage immunologique, des tests 

i u ologi ues, des te h i ues ol ulai es i lua t les tests d h idatio , et la ‘T‐PCR 

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

L isole e t d u  o o a i us o i  pa  des te h i ues de ultu es ellulai es est peu 

p ati u e e  la o atoi e, a  la te h i ue est o pli u e et essite d a oi  des i us i a ts. 

La microscopie électronique quant à 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 antigènes de coronavirus dans les fèces, ce qui implique la commercialisation de nombreux 

kits de diag osti  apide. L utilisatio  d a ti o ps o o lo au  à la pla e d a ti o ps 

polyclonaux est censée augmenter la sensibilité et la spécificité de ces tests ELISA. La limite de 

d te tio  des tests ELISA s helo e de 
4 

à 10
7 

virions par millilitres de fèces (Bradford et 

Smith, 2008). 

C. Parasites :  

 Cryptosporidium parvum :  
 

On emploie principalement des techniques de coloration (telle que Ziehl-Neelsen 

modifiée) sur lame après étalement des fèces : elle est peu onéreuse et rapide  mais 

peusensible. On peut également recourir à l o se atio  des ook stes au i os opede frottis 

fécaux ou préparation fécales, des tests immunologiques et PCR. La méthode ELISA 

o joi te e t ou o  à d aut es age ts i fe tieu  est u e p o du e ou a te et p ati ue.  

L i u ofluo es e e i di e te est plus sensible que le test ELISA à antigène monoclonal (de 

10
3 

à 3x10
5 

ookystes par gramme de fèces) (Bradford et Smith, 2008). 
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3. Démarche thérapeutique : 
 

E  p e ie  lieu, il est i po ta t d isole  le veau malade, afin de limiter la dissémination 

des age ts pathog es da s l e i o e e t et la o ta i atio  d aut es eau . Le t aite e t 

repose sur une fluido-thérapie qui permet de compenser les pertes hydro‐électrolytiques dues 

à la dia h e, o ige  l a idose ta oli ue, o ige  l h pogl ie et appo te  au eau les 

besoins énergétiques nécessaires. La réhydratation peut se faire par voie orale si le réflexe de 

su io  est o se , ou pa  oie i t a ei euse. Il peut t e e o a d  d a te  

l ali e tatio  lactée. Les eau  p se ta t u e dia h e o t sou e t u e p olif atio  d E. Coli 

da s la lu i e i testi ale uel ue soit l age t pathog e espo sa le de la dia h e , % 

des eau  p se ta t u e attei te de l tat g al o t u e a t i ie, u e a tibiothérapie 

dirigée contre E. coli doit donc être mise en place(17). En cas de cryptosporidiose, un 

traitement anticoccidien peut être administré. Un pansement intestinal peut être donné 

kaoli , et . , afi  de di i ue  l a so ptio  des to i es, li ite  les pertes hydriques, ralentir le 

transit et protéger la muqueuse pour favoriser la cicatrisation. Les probiotiques tels que 

Lactobacillus ou d aut es fe e ts la ti ues peu e t t e aussi ad i ist s afi  d a lio e  la 

digestio  et l h gi e i testi ale. Enfin on peut donner des anti‐inflammatoires non stéroïdiens 

AINS  pou  li ite  la p odu tio  des diateu s de l i fla atio  et dui e les s tio s 

intestinales. Une supplémentation minérale et vitaminique peut être conseillée pour 

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

Les sal o elles so t g ale e t sista tes à la p i illi e, l th o i e, et la 

tylosine. Il y a une résistance de 60‐70% de S. Typhimurium (sérovar majoritairement identifié 

dans les élevages f a çais  à l a pi illi e,  à % au  a i osides, et u e sista e e ge te 

vis‐à‐vis des céphalosporines de troisième génération et des fluoroquinolones. Parmi le séro-

a T phi u iu , le l sot pe DT  poss de la pa ti ula it  d t e pe ta sista t sistances à 

l a pi illi e/a o i illi e, hlo a ph i ol/flo f i ol, st epto i e/spe ti o i e, 

tétracyclines et sulfamides), résistances conférées par des gènes 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 
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chez les adultes, il faut donc faire une gestion raisonn e de l utilisatio  d a ti ioti ues afi  de 

limiter la sélection de bactéries résistantes aux antibiotiques (Fichou, 2004). La salmonellose 

due à S. T phi u iu  DT  ta t u e zoo ose g a e pou  l Ho e, es sista es peu e t 

poser des problèmes thérapeutiques en médecine humaine. Pour certains scientifiques, 

l utilisatio  d a ti ioti ues da s le t aite e t de la sal o ellose da s les t oupeau  est do  

o t o e s e. E  o s ue e, u  t aite e t ag essif à ase d a ti ioti ues est e o a d  

dans les stades p o es de l i fe tio  (Constable, 2004 ; Fecteau et al, 2003; Wray et Davies, 

2003). 

Alo s u u  g a d o e d a ti ioti ues à spe t e G a  gatif peu e t appa aît e 

app op i s pou  le t aite e t de la sal o ellose o atale, l utilisatio  de la plupa t d e t e 

eu  est pas auto is e hez les eau . Les sal o elles ta t des a t ies i t a ellulai es 

fa ultati es, le hoi  d u  a ti ioti ue a e  u e o e p t atio  tissulai e et u e a tio  

intracellulaire est recommandé. Des études expérimentales o t o t  ue l a o i illi e et le 

sulfamide triméthoprime sont efficaces dans le traitement des infections à salmonelles par voie 

orale, intraveineuse, et intramusculaire (Groothuis, 1987). De même, dans une autre étude, 

l utilisatio  ho s AMM Auto isation de Mise sur le Marché) de ceftiofur à 5 mg/kg a montré 

u e att uatio  des sig es li i ues et u e du tio  de l e tio  f ale de sal o elles 

(Fecteau et al, 2003). 
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              Il existe un grand nombre de facteurs de risque des diarrhées néonatales et de toute 

aladie o atale. Ces fa teu s peu e t t e li s au lage, au âti e t, à l h gi e ou à 
d aut es pa a t es o e u e al ut itio , u  st ess i po ta t, u  âge a a  de la mère 

ou au o t ai e le fait u elle soit u e p i ipa e (Paul, 2010) 

1. Les facteurs de risque en péripartum 

A. Le facteur humain 
 

L le eu  joue u  ôle d te i a t pou  l e se le des fa teu s p se t s plus loi  

(colostrum, nettoyage), indépendamment du vêlage. En effet, le nouveau-né est très sensible 

au  a ipulatio s o st t i ales, t au atisa tes et sou e t o  h gi i ues do t l le eu  

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

 

B. L’état de santé de la mère 
 

L tat de sa t  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 intrinsèque du veau est amoindrie (Stott, 1980 ; Vallet, 

1983). D aut es pa a t es o e l âge de la e, so  i eau de p odu tio  et pa fois la 

race pourraient agir sur la sensibilité du veau via la qualité et la quantité du colostrum.  

Une parturition longue et difficile entraîne une hypoxie et un manque de vivacité qui fragilisent 

le veau (Roy, 1990). Lo s d u e d sto ie ou d u e sa ie e, le is ue de d eloppe  u e 

diarrhée est plus important que lors de vêlage facile et sans complications (Sivula et al, 1996. ). 

Le fa teu  ate el est pas le seul à agir sur la résistance du veau, le taureau semble, selon 

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

C. Complications au vêlage  
 

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 à 

oi e so  olost u , e ui e t aî e u  tau  s i ue d IgG plus fai le. E  o s ue e, les 

veaux dystociques sont deux à quatre fois plus sensibles aux maladies dans les quarante cinq 
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p e ie s jou s de ie. L œd e de la t te et de la langue, conséquence fréquente de la 

dystocie, les gênent pour téter. Ils sont faibles, fatigués, restent couchés plus longtemps, ce qui 

augmente leur exposition aux agents pathogènes fécaux. Les veaux maigres ou gras à la 

naissance ont un risque de mortalité plus élevé (Lorino et al, 2005, Ravary et Sattler, 2006). 

D. Le local de vêlage  
 

U  lo al de lage s pa  et à l a i des ag essio s li ati ues pe et de dui e le 

stress pour le nouveau- . Le is ue d i fe tio  est ai si li it  g â e à u  paillage et une 

désinfection suffisante et pratiqués entre chaque vêlage (Curtis et al, 1988).Les risques de 

dia h es o atales so t aug e t s pa  u e de sit  le e d i di idus da s u  âti e t, 

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

E. La désinfection de l’ombilic 
 

Une désinfection ombilicale soigneusement réalisée permet de réduire fortement les 

is ues d i fe tio . Le ou eau-  se le plus f agile lo s ue la d si fe tio  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 o euses tudes o t o t  ue l he  du t a sfe t passif de l i u it  o duit 

à un risque élevé de diarrhée néonatale. Les immunoglobulines sont capables de passer la 

barrière intestinale du veau uniquement pendant une durée limitée après la naissance, et le 

tau  d IgG s i ue est d te i  pa  l tat du eau  au o e t du lage, la du e d i gestio  

du olost u , et la ua tit  d i u oglo uli es i g es (Bradford et Smith, 2008).  

 

  A la naissance, les veaux naissent agammaglobulinémiques et ne possèdent aucune 

défense contre les agents infectieux. Leur protection immunitaire dépend étroitement des 

apports en anticorps colostraux (Pellerin, 1983). 

Le olost u  est le p e ie  lait  s t  pa  la a elle pe da t les p e i es heu es 

qui suivent la mise bas. Sa concentration en protéines est nettement plus élevée que celle du 
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lait normal (20% contre 3%). La teneur de ce nutriment en vitamines (surtout vit A, très 

importante pour le jeune) est 100 fois plus élevée que celle du lait. Sa richesse en anticorps est 

15 à 20 fois supérieure à celle du sérum sanguin de la vache. Son importance est liée à 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 où 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 enquête a montré que lorsque la valeur des IgG était 

inférieure à 5g/l, les veaux avaient 4 fois plus de risque de mourir et 2 fois plus de maladie (Roy, 

1990). 

L effi a it  de la p ise de olost u  d pe d de plusieurs paramètres : le délai, la 

quantité absorbée, la qualité, la vivacité du veau ou la conformation de la mamelle (Gay, 1983 ; 

Roy, 1990).L le eu  peut i te e i  ota e t su  : 

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

la p e i e p ise de olost u  et l i ide e des dia h es (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 i po ta e du d lai se ait li e à deu  ph o es. D u e pa t, la pe a ilit  

i testi aleet l a so ptio  des i u oglo uli es aisse t de oiti  e t e la aissa e et 

12 heures (Bendali, 1998).   D aut e pa t, la o e t atio  des i u oglo uli es da s 

le colostrum diminue à chaque tétée (50% de la 1ère à la 2ème puis 30% après)  (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 à 4 litres (10 à 15% du poids vif) (Bendali, 

1998).    
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 La qualité :  
 

La qualité du colostrum est déterminée par sa teneur en immunoglobulines. Ce critère 

de ualit  d pe d aussi de plusieu s pa a t es i t i s ues au ouple e- eau  tel ue 

l âge de la e la o e t atio  aug e te ait a e  l âge de la e , so  i eau de 

production, son alimentation, sa vaccination, la durée du tarissement, les infections 

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

 Le comportement du veau : 
 

L i u it  passi e du eau est a oi d ie ua d elui-ci est stressé ou livré à lui-même 

notamment lors de vêlage dystocique (Brignole et Stott, 1980, Besser et al, 1991). Les veaux 

devraient être en mesure de téter seuls et à volonté dès les premières heures qui suivent la 

naissance (Quigley et al, 1995). 

2. Les facteurs de risque liés au bâtiment et à l’ambiance 
d’élevage 

A. Le bâtiment et la stabulation 
 

L i flue e de l e i o e e t e  g al et du âti e t e  pa ti ulie , su  les GENN a 

été clairement démontrée. Le logement agit sur la santé des veaux de différentes façons : Il 

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 

le age allaita t, e tai s auteu s o t o t  l a a tage de la sta ulatio  li e pa  appo t à la 

stabulation entravée (Vallet et Houdoy 1985 ; Vallet, 1993). Toutefois, quel que soit le type de 

âti e t, l le eu  de a eille  au  o ditio s d h gi e opti ales. Pou  le o fo t des 

animaux en stabulation entravée, la surface disponible ne devra pas être inférieure à 1,6 ou 

1,8m2/veau. En stabulation libre, on préconise 1m2/veau avec une zone réservée non 

accessible aux adultes. Certains auteurs suggèrent la méthode «all in, all out» qui permet une 

o e h gi e, ette aît ise des flu  d a i au  duit aussi la o ta i atio  (Hall et al, 

1992). 
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B. Le couchage 
 

E  aiso  de l e tio  pe a e te des age ts i fe tieu  pa  les a i au  sai s ou 

malades et la résistance de ces pathogènes dans le milieu, la litière constitue un contaminant 

potentiel très dangereux et un réservoir permanent de micro-organismes. Un paillage abondant 

et fréquent garantirait une litière sèche et une hygiène pour le nouveau-né (Schumann et al, 

1990). Il o ie t aussi d adapte  les ua tit s et le th e de paillage selo  le t pe de 

stabulation. La prévention de la pollution microbienne dans les litières peut également être 

assu e à l aide d pa dage de d si fe ta ts tels ue les supe phosphates de hau   g . 

/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 a lio atio  de 

l h gi e du âti e t pe ett ait de aisse  la o idit  de % à 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 à 

l atta he i di iduelle da s les sta ulatio s e t a e. L asso iatio  e t e es diff e ts t pes 

d e pla e e ts et les GENN a ie d u e tude à l aut e. E  effet, da s e tai s t a au , les 

veaux placés dans des parcs collectifs semblent avoir 4 fois moins de diarrhée que ceux logés en 

boxes individuels (OR=0,22), de même, 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 aut e pa t, les eau  à l atta he i di iduelle se aie t ,  fois plus attei ts pa  la 

diarrhée que ceux groupés dans des boxes collectifs (Curtis, 1988).Ces deux constats pourraient 

e  pa tie s e pli ue  pa  le fait ue les le eu s a o de t plus d atte tio  et su eille t 

davantage les eau  s pa s i duisa t ai si u  iais d o se atio . 

A l i e se, selo  d aut es auteu s, les eau  pla s da s des o es i di iduels se le t ieu  

protégés car la contamination y est réellement moins importante (Jorgenson et al, 1970 ; 

Martin et al, 1975). 
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U e tude o duite pa  We ste  e e tio ait pas de diff e e d i ide e de GENN 

chez les veaux logés individuellement et ceux parqués en groupe (Webster et al, 1985). Les 

sultats d u e e p ie e o t aie t ue lo s ue des a i au  so t placés dans les mêmes 

conditions (températures, climat, alimentation), le système de logement a au u  effet su  la 

diarrhée (Jorgenson et al, 1970). 

D. La promiscuité des animaux 
 

Le is ue de aladies o atales, e  pa ti ulie  des GENN, s a oît e  fi  de saison de 

lage. Ce i se ait dû à l aug e tatio  du o e de aissa es da s l e ploitatio  e t aî a t 

une forte densité des animaux et à la pression microbienne qui en résulterait (Clement et al, 

1995). 

Au-delà du o e d a i au , la oha itatio  d a i au  d âges diff e ts fa o ise la 

transmission par les veaux plus âgés ou des adultes devenus porteurs sains (Vallet, 1983). Des 

is ues de aladie de l o d e de ,  et ,  fois sup ieu s o t t  o se s ua d les a i au  

sont mélangés (Fourichon, 1996 ; Schumann et al, 1990). Il est ainsi préférable de ne grouper 

ue des eau  d âges oisi s ±  à  se ai es , e i t oig e e  plus d u e eilleu e gestio  

du troupeau. 

E. Climat, température et hygrométrie 
 

Le climat intervient directement sur la sensibilité du nouveau-né. Des écarts importants 

de te p atu e et d hu idit  essite t des d pe ses suppl e tai es d e gie pou  lutte  

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 à confiner et à grouper leurs animaux, augmentant ainsi la densité et favorisant la 

contamination. 

Pa  ailleu s, o sid e  les pa a t es li ati ues te p atu e ou l humidité) en 

aleu  a solue est pas pe ti e t. E  effet, pou  u e e te p atu e, deu  i eau  

d h g o t ie au aie t des effets diff e ts. A d ieu sugg e d utilise  u  i di e d a ia e 

s th ti ue alid  et fia le sulta t d u e o i aiso  e t e les températures et les 

hygrométries intérieures et extérieures du bâtiment (Andrieu et al, 1985). 
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F. Aération 
 

U  d it d ai  suffisa t pe et u  appo t opti u  d o g e et l a uatio  

simultanée de gaz nocifs. Ce renouvellement peut être garanti par la ventilation mécanique ou 

des e t es d ai  p ot g es pa  des filets ise-vent (ouvertures représentant 1/25èmedes 

surfaces latérales). La morbidité serait double (69,2% contre 36,7%) dans les exploitations où le 

e ou elle e t d ai  est i suffisa t pa  apport à celles ayant une aération correcte 

(>0,3m3/kg/heure) (Vallet etHoudoy, 1985). L hu idit  et la te p atu e so t gale e t 

conditionnées par cette aération. 

3. Facteurs alimentaire  

A.  L’alimentation de la mère 
 

L ali e tatio  des pa tu ie tes, notamment pendant le dernier tiers de la gestation, est 

déterminante pour la santé et la résistance du veau à sa naissance. Quatre paramètres de la 

ration sont particulièrement importants à 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 e iste d aut e pa t, u e elatio  e t e la fai le te eu  e  ita i e A h pati ue des 

pa tu ie tes et l h po-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 mères reçoivent un complément en vitamines A, D, et E  (Bendali, 1998). 

L aluatio  de l effet de la ualit  de l ali e t est pas ais e, elle essite sou e t 

des investigations assez fines en laboratoire. 

B. L’alimentation des veaux 
 

Au-delà de l i po ta e apitale du o e de t t es à la aissa e oi  hapit e 

colostrum), le nouveau-  essite u e ali e tatio  i he et uili e jus u au se age. 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 
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croissance convenable . Lo s d utilisatio  de lait de e pla e e t, e de ie  doit t e 

suffisamment riche (20-22% de protéines, 10-25% matières 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 appo t e  sels i au  d s la deu i e se ai e d âge dui ait l i ide e des 

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

4.  Autres facteurs de risque 

A. Le sexe 
 

Bie  ue logi ue e t l le eu  ait pas la possi ilit  d agi  su  le se e des ou eau-

s, ous pe so s tout de e u e  ta t o s ie t du is ue pote tiel de e fa teu , il 

pourra mieux surveiller et prévenir la maladie. En effet, les mâles 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 mâles 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.  La race 
 

Quel ues e u tes o t te t  d e a i e  l effet de la race sur les GENN. Les veaux 

laitiers semblaient moins touchés que les allaitants (13% et 23%) (Martel et al, 1981).Ce 

o stat s e pli ue ait plutôt pa  le e t e d u  i t t de ha ue t pe de p odu tio , 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 

pou ait s e pli ue  pa  les o ditio s d le age plus diffi iles ai si u u  fai le o e 

d e u tes e  le age allaita ts. De plus, la pa t de la a e et du s st e d le age e so t pas 

évidentes à distinguer (Vallet, 1983). 

La taille de l e ploitatio  se le t e e  appo t a e  l i ide e des GENN. E  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 
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justifie ait pa  le fait ue les a i au  e fi ie t pas de l e se le de la supe fi ie d la e 

ou que les éleveurs dispersent les animaux malades pour alléger les problèmes de densité et 

propagent ainsi la maladie. (Bendali, 1998). 

Bie  ue le lie  e t e la taille de l le age et la o idit  ait pas d e pli atio  

iologi ue, d aut es i di ateu s ui  so t di e te e t li s tels ue : l espa e se  au  

animaux, la gestio  du t oupeau, le te ps o sa  au  eau , l ali e tatio  et le i eau so ial 

de l le eu , se le t plus i t essa ts à o sid e . (Bendali, 1998). 

D. Âge du troupeau  
 

Les eau  s d u  p e ie  ou d u  deu i e lage o t u  is ue de o talit  plus 

élevé comparé à 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 

vêlage dystocique plus élevé, un colostrum de moins bonne qualité et des aptitudes 

maternelles moins développées (Bradford et Smith, 1992). 

5. Prophylaxie  

A.  Réduction de l’exposition aux agents pathogènes  
 

Il est i dispe sa le de p e i  l i fe tio . Cela passe pa  la gestio  de l h gi e de 

l e i o e e t. Tous les age ts pathog es peu e t su i e da s l e i o e e t pe da t 

des ois ou des a es da s des o ditio s d hu idit  ad uate. Ils peu e t galement 

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 façon hygiénique (Ravary et 

Sattle, 2006). 

Il est i po ta t de dispose  d u  lo al de lage ui e se t ue da s e ut. La p op et  de 

l ai e de lage est t s i po ta te, la liti e doit t e ha g e e t e ha ue lage et le lo al 

désinfecté (Ravary et Sattle, 2006 ; Bradford et Smith, 1992 ). Pour les éleveurs qui mettent 

leurs vaches sur le point de vêler dans des boxes de vêlage pour une meilleure surveillance, afin 

de réduire la contamination des boxes de vêlage, il faut limiter la durée de séjour des vaches 
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dans les boxes et garder une litière propre. Avant chaque vêlage, le pis et la région périnéale de 

la vache doivent être lavés. Lavage et désinfection doivent être effectués entre chaque lot de 

eau , lo s u ils so t le s pa  lots. Le poi t i po ta t du la age est le la age ph sique : il 

faut frotter les surfaces pour en retirer les matières organiques, cela est préféré au nettoyage à 

l eau sous haute p essio  ui peut e  des a osols, et do  fa o ise  la diss i atio  et la 

contamination. Le nettoyage par frottement des surfa es a e  de l eau et du sa o  li i e % 

de la charge microbienne sur des surfaces lisses, et 90% sur les surfaces rencontrées 

ha ituelle e t. L appli atio  de d si fe ta t ap s le la age est i dispe sa le pou  li i e  

les agents pathogènes restant et pour prévenir leur prolifération. Le lavage physique ne peut 

t e e pla  pa  l appli atio  de d si fe ta ts e  g a de ua tit  (Ravary et Sattle, 2006). 

Il est p f a le de s pa e  les a hes des g isses jus u à e ue leu s eau  aie t au 

moins un mois. Il 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 

l e positio  au  age ts pathog es. Ce i, ai si u u e o e gestio  de l e i o e e t 

a lio e t la p ote tio  do e pa  l i u it  ate elle e  off a t u e fe t e plus la ge 

a a t ue la a i atio  soit essai e. Il faut e lu e de l ali e tatio  des eau  le lait 

inutilisé qui peut rompre cette isolation en introduisant des agents pathogènes 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.Il faut également augmenter 

la sista e à l i fe tio . Cela suppose que la mère 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 être palliés, et les mères doivent être déparasitées (fasciolose, 

dicrocoeliose et autres parasitoses . Il faut espe te  des o es o ditio s d h gi e de 

l e i o e e t gestio  de l hu idit , de la e tilatio , de la te p atu e des lo au  et de la 

liti e  et e pas ett e e  o ta t des eau  d âge t op diff e t gestio  des eau  pa  lots 

ho og es e  lasse d âge . Les age ts pathog es ta t p i ipale e t t a s is de a i e 

f ale o ale ou e o e pa  oie a ie e, il faut fai e e  so te d a oi  u e liti e p op e, 

correctement et régulièrement paillée. De plus les agents pathogènes résistent bien dans 

l e i o e e t il est do  i po ta t d effe tue  u e d si fe tio  et u  ide sa itai e des 

lo au  ela peut s a e  i t essa t de o aît e les age ts pathog es sida t da s 

l le age pou  appli ue  les esu es essai es à leu  adication pour ceux qui sont 
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résistants aux désinfectants classiques). Le matériel utilisé doit aussi être régulièrement 

désinfecté et nettoyé (Ravary et Sattle, 2006). 

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

p e i e thode pe et d i dui e hez l a i al da s les  p e i es heu es, u e po se 

i u itai e à diatio  ellulai e et la fo atio  pa  la u ueuse i testi ale d a ti o ps 

sécrétoires. Malheureusement, cette technique est pas t s o ode ota e t da s les 

grands élevages et ne donne pas toujours des résultats probants (Cornaglia et al, 1992). La voie 

pa e t ale pe et d aug e te  le tau  d i u oglo uli es s i ues, ais o pte te u de la 

précocité des infections, elle est souvent inefficace pour prévenir des maladies du premier âge 

(Bendali, 1998). 

C.  La vaccination de la mère 
 

La a i atio  des es pe et d aug e te  les a ti o ps s i ues ui e i hisse t le 

colostrum et procurent au nouveau-né une bonne protection .De très nombreuses enquêtes 

prospectives soulignent le bénéfice de la vaccination. En effet, le risque de diarrhée est 4,71 

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

Des résultats expérimentaux ont également confirmé l i t t de la a i atio  o t e 

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 aut es auteu s e a uaie t ue les sultats de la a i atio  so t eilleu s ua d 

l i fe tio  est i duite pa  la sou he a a t se i à fa i ue  le a i  (Bendali, 1998). 

O  et ou e da s uel ues pu li atio s l a se e d effet de la a i atio  su  la baisse 

d i ide e des dia h es ou des o talit s (Schumann et al, 1990). Quelquefois même, un 

effet i e se ue elui es o pt  a t  o se , est-à-dire une augmentation des GENN après 

une vaccination (Waltner-Toews et al, 1986). Ce sultat i atte du  pou ait e tuelle e t 

s e pli ue  pa  u e a i atio  al effe tu e ou st essa te, u  iais d o se atio  de la pa t 

des éleveurs qui ont tendance à surveiller davantage les veaux, ou encore, le plus souvent un 

iais d i di atio  a  la a i atio  est alis e à la suite de g a es a t de ts da s l le age 

(les élevages les plus touchés ont tendance à pratiquer la vaccination en vue de réduire 

l i ide e des GENN  (Bendali, 1998).  
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D.  Impact du stress :  
 

Le stress à un impact sur le système i u itai e du eau, o e hez l adulte pa  

ailleurs. Il existe plusieurs facteurs qui affectent le système immunitaire et qui sont spécifiques 

au veau. Les conditions de vêlage ont un impact fort sur le système immunitaire du nouveau‐né 

à cause du relargage de corticostéroïdes. De plus le nouveau‐né possède un nombre élevé de 

l pho tes T supp esseu s. Ces fa teu s, a e  d aut es, di i ue t d a ati ue e t les 

réponses immunitaires systémiques au cours de la première semaine de vie. Des recherches 

récentes ont démontré que juste après la naissance, il y a une diminution de la réponse 

i u itai e jus u au t oisi e jou  de ie, et u au i ui e jou  de ie la po se 

i u itai e e ie t au i eau u elle a ait au o e t de la aissa e. La a i atio  pa  voie 

parentérale au cours de cette période est donc déconseillée, elle peut même avoir des effets 

indésirables (Bryan et al, 1994). De plus, toute autre source de stress devrait être proscrite 

chez le nouveau‐ , tels ue la ast atio , l ornage, le sevrage, et les déplacements. La 

vaccination du jeune veau doit donc être soumise à réflexion. Différents types de vaccination 

sont utilisés, sur les veaux ou leurs mères, et leur efficacité est attribuable à une interaction 

entre plusieurs facteurs, inclua t l a tig e, le t pe de a i  odifi , ou att u , l âge du 

eau, la p se e d a ti o ps ate els, les fa teu s de st ess au o e t de la a i atio , et 

l e positio  au  age ts pathog es (Paul, 2010). 

E. L’antibiothérapie 
 

L additio  d a ti ioti ues à tit e p e tif da s le lait de su stitutio  ou da s l ali e t 

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 reçu cette 

supplémentassions avaient trois fois moins de mortalité (5,7% contre 17,6%) (Martin, 1983 ; 

Hagstad et al, 1984). A l i e se, d aut es o luaie t ue l utilisatio  des a ti ioti ues 

augmenterait le risque car la motivation initiale visait à résoudre un problème de diarrhée réel. 

Selon Waltner-Toe s, l a ti ioth apie p e ti e à l helle le age aug e te ait de ,  fois 

le is ue de dia h e, alo s u elle dui ait le risque au niveau individuel (Waltner-Toews et al, 

1986). 
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Introduction  

 

      Les dia h es o atales ep se te t l’u e des e tit s pathologi ues les plus g aves et 

les plus coûteuses en élevage allaitant (Gouet, 1983 ; Portejoie, 1995). L’i ide e o e e 

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, particulièrement pendant la première 

semaine (Vallet et al, 1985). ll convient également de noter une grande disparité entre les 

élevages. En effet, certai s d’e t e eu  e so t p ati ue e t pas tou h s, alo s ue d’aut es 

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

La mortalité en période néonatale est également importante à considérer, elle 

avoisine souvent les 5% en période périnatale et 3% pendant le premier mois (Roy et al, 

1990). 

Les gastro-e t ites da s l’ levage laitie  alg ie  est  l’u e des e tit s pathologi ues 

qui cause des énormes pertes économiques. Nous avons mené une enquête rétrospective 

da s l’o je tif  est de décortiquer l’ pid iologie des diarrhées néonatales du veau dans la 

gio  d’ tude afi  d’appo te  une aide pratique aux acteurs du te ai  et d’a lio e  os 

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 

daïras 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 gio  d’ tude e tou e 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 

/a  du ois d’o to e jus u’au ois de a s. La te p atu e a uelle o e e est de 

l’o d e de °C su  le litto al, et °C da s les gio s i te es de la Wila a (Wikipidia). 

2. Période d’étude : 

 

Nous avons réalisé une étude épidémiologique à visée descriptive qui s’ tale du 

/ /  jus u’au / / . Les do es o t t  olle t es da s les egist es d’u  

v t i ai e p ati ie  e e ça t da s la zo e d’ tude.  

3. Population d’étude  
 

Notre étude concerne les veaux âgés de moins de 30 jours, au de là de 30 jours, les 

cas de diarrhée ne sont pas considérés comme DNN mais plutôt des gastro-entérites, Donc 

ils sont exclus de cadre de ce travail. L’e u te i t esse les élevages allaitants de race 

améliorée. 
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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 antigènes de cryptosporidium, rota virus corona virus et E. coli K99 

dans les fèces. 

 Procédure de test 

 

- L’ ha tillo  de f es doit t e p lev  ave  u  ouvillo   

- Insérer l écouvillon dans un tube contenant le diluant 

- M la ge  afi  ue l’ ha tillo  soit dilu   

- Laisse  epose  le tu e jus u’à e ue les g osses pa ti ules d pose t au 

fond du tube (1 mn) 

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

surface plane et sèche  

- 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 fenêtre des résultats au centre du dispositif. 

Si la ig atio  ’appa ait pas au out d’u e i ute u e goutte 

supplémentaire du mélange dans le puits. 

- L’i te p tatio  des sultats se fait au out de  i . Ap es  i , 

l’i te p tatio  ’est plus fiable. 
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 Lecture et i te p tatio  voi  la oti e da s l’a e e . 

 Limites du test 

- Ce test est destiné à un diagnostic in vitro seulement 

- Ce test permet de détecter la présence des antigènes cryptospridium, 

Rota virus, Corona virus et E. oli F  hez l’i dividu in : il ne doit pas être 

utilisé comme seul critère de diagnostic  

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

en fonction des informations cliniques disponibles. 

   

II. Résultats 

1. Taille de la population : 

 

Le nombre des veaux examinés est de  do t  leu   âge ’est pas e tio  par le 

vétérinaire examinateur. Le sexe et la race des veaux aussi ont été négligés ce qui’ a 

o stitu  u  iais ajeu  da s l’i te p tatio  des sultats.  

2. Résultats globaux :  

    A. Validation du test : 

 

Sur les 30 échantillons analysés, 24 prélèvements sont révélés positifs et 4 sont des 

négatifs alors que 2 sont ininterprétables (tableau en annexes). Les résultats sont présentés 

dans la figure (08).  
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Figure 08 : résultat global des analyses des veaux diarrhéiques 

 Résultats en fonction de l’agent pathogène 

 

Le o e des as positifs e  fo tio  d’age t pathog e est ep se t  da s le 

tableau et la figure suivants :  

Tableau 03 : fréquence des agents infectieux chez les veaux malades  

 E. 

coli 

Corona Rota Cryptosporidies E. coli/ 

corona 

E .coli/crypto Crypto/ 

Corona 

Nombre de 

cas 

 

05 

 

02 

 

05 

 

08 

 

01 

 

02 

 

01 

Pourcentag-

e % 

20.83 8.33 20.83 33.33 4.1 8.33 4.1 

 

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

 Résultats selon l’âge : 

 

Su  les  as positifs, l’âge a t  d te i  seule e t pou   veau . Nous avo s 

lass  les veau  e   lasses d’âge. Les sultats e  fo tio  de l’âge et de l’age t ausale 

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

Tableau 04 : répartition des as da s le te ps selo  l’âge et l’age t ausal. 

 

Age (jour) 01 jus u’à   11 jus u’à  21 jus u’à  

Nombre des 

sujets atteints 

 

06 

 

03 

 

02 

Agents 3 Rota, 2 Crypto, 

1 E.coli 

2 Crypto, 

1 Rota/Crypto 

1 E. coli 

1 E.coli/Corona 

 

                          

E. coli

Corona

Rota

Cryptosporidies

E. coli/ Crypto

E. coli/Corona

E. coli/Rota
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Figure  10 : nombre de cas selon les classes d’âge 

Les résultats montrent ue la t a he d’âge la plus se si le se situ e e tre 01j et 10 j. 

 

 

 Résultats en fonction de la saison : 

 

17 veaux positifs ont leur date d’e a e  e tio e. La date des aut es sultats 

positifs ’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 

 

0

1

2

3

4

5

6

01j jusqu'à 10j 11j jusqu'à 20j 21j jusqu'à 30j

6 

3 
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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 

l’auto e ave   as. 

III. Discussion  

                      1. Choix de thème 

  

Les dia h es o atales de veau este t u  v ita le fl au da s l’ levage ovi  

dans le monde. Son incidence variée entre 15 et 20 % (Sivula et al, 1996). En Algérie, peu 

so t les tudes o sa es à l’ pid iologie des iptive de ette aladie, ce que rend 

l’i vestigatio  da s ette th ati ue à la fois i t essa te et essai e pou  a lio e  le 

rendement dans nos exploitations. 

2. Choix de la région 

 

  La wilaya de Tizi-Ouzou est classée la première en terme de production laitière. 

L’ levage ovi  o stitue une entité très importante dans le quotidien du citoyen, la région 

est de vo atio  u ale. L’ tude a i l   daï as, e hoi  est justifi  pa  l’a essibilité aux 

données sur terrain mais aussi par le caractère agricole de cette région.  
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                     3. L’échantillonnage 

 

           Nous avons travaillé sur un échantillon de 30 veaux suspectés de DNN. Cet échantillon 

est empirique vue le caract e t ospe tive de l’e u te : la majorité des sujets 

s le tio s so t des veau  appa te a t à des e ploitatio s ui o t a ept s l’utilisatio  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 antigènes de 04 agents responsables des DNN à savoir la 

cryptosporidiose, rota virus, corona virus et E. coli K99 dans les fèces du veau donc le kit est 

i apa le de d te te  les aut es age ts i i i s da s les DNN o e l’e e ple des 

salmonelles ce que pourrait diminuer la sensibilité au diagnostic. Le fabricant recommande 

toujou s d’asso ie  les résultats de ce kit à la clinique vue sa faible spécificité. Par 

conséquence, l’i te p tatio  des sultats doit t e faite d’u e a i e p ude te.  

 

                       5. Résultats en fonction de l’agent pathogène 

 

Nos sultats o t e t ue l’age t ausal le plus do i a t est d’o igi e pa asitai e, 

les cryptosporidies, avec une fréquence de 33% suivi des E. coli et des rota virus avec un le 

même pourcentage qui est de 20, 83%, enfin Les corona virus viennent avec un taux de 

, %. Des as d’asso iatio  des deu  age ts pathogènes sont observés 

C pto/E. oli……et . .  

              Ce résultat est à prendre avec un peu de recul car bien notre enquête a été 

t ospe tive, la taille d’ ha tillo  ’est pas si g a de pou  e t apole  e sultat da s 

d’aut es gio s. E fi , le kit d’a al se ’e glo e pas tous les age ts esponsables des DNN 

e ue o stitue la diffi ult  d’e  d dui e u e ausalit  de faço  e tai e. 
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Les résultats de notre enquête sont en discordance avec les résultats de la 

littérature. Des auteu s appo te t ue l’age t les plus f ue t da s les DNN de veau est 

les coronavirus avec 69% (Snodgrass, 1986). Une Autre étude faite en France rapporte que  

le ota vi us est l’age t les plus dominant avec (50%) (Fedida et al, 1983). La fluctuation des 

sultats pou ait t e e pli u e pa  le o te te de l’ tude mais également par la région 

d’ tude l’i flue e de li ats pa  e e ple .  

                         6. Résultats en fonction de l’âge : 

 

Not e e u te o t e ue la t a he d’âge la plus touchée est celle des veaux de 

moins 10 jours. Ce constat semblait être logique de faite que le système immunitaire des 

jeu es a i au  ’est pas e o e d velopp . Nos résultats sont proches de ceux rapportés 

par Bendali et collaborateurs, ces derniers ont signalé deux pics à la 3
ème

 et à la 9
ème

 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 ét . Les auteu s s’a o de t ue la 

morbidité et la mortalité des veaux sont plus élevées en hive  u’e  t  (Martin et al, 1975) 

. La morbidité pourrait être expliquée par le confort médiocre des veaux pe da t l’hiver.  
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V. Conclusion : 

A la fin de ce travail, nous avons conclus Que l’age t pathog e le plus do i a t dans la 

gio  d’ tude est le ptospo idie. Que l’âge o stitu  u  fa teu  de is ue i po ta t. Les 

veaux moins de 10 jours sont sujets est plus sensibles aux DNN. Ce résultat suggère de cibler 

ette t a he d’âge afi  de i i ise  les pe tes. 
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Recommandation 

             Les veau  so t plus vul a les e  hive  pa  appo t à d’aut es saiso s. Pou       ette 

raison nous conseille o s les leveu s d’adapte  des  pla s d’a tio s et d’a lio e  les 

fa teu s d’a ia e.  

             Vu que le cryptospridium est l’age t i fe tieu  le plus do i a t da s ette gio  

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

- Aux vétérinaires de briser le cycle évolutif de cryptosporidies ; et 

d’e visage   la prérogative de faire  un traitement anti parasitaire. 

- Aux vachers  de bien désinfecter et  nettoyer le sol régulièrement et  

 quotidiennement pou  dui e la ha ge d’agent infectieux.   

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

l’o d e pou  dui e les cas de DNN et ainsi les pertes économiques.   
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : Notice de kit d’analyse  





Annexe 2 : les résultats bruts de l’enquête 
 

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 : 
 

 Âge 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 /  +  
      



M.H /  +  
     

A.M /   + 
     

A.R /  +  
     

Anonyme 01 / -   
     

K.O /  +  
     

Anonyme 02 /  +  
      


