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Introduction

Introduction

Les diarrhées néonatales sont les premieres causes de mortalité chez les veaux. Elles préoccupent
donc fortement les éleveurs pour les pertes de revenu dues au veau qui coute 40000 a 50000 dinars
en Algérie et aux retards de croissance, mais aussi pour les codts et temps supplémentaires liés aux
soins. Elle peut toucher de 10 % a 80 % des veaux suivant les élevages. De nombreux agents
pathogenes peuvent causer ces diarrhées telles que les bactéries, les virus et les parasites chacun

ayant une incidence différente sur le veau atteint (BESSER et al., 1993).

Les principaux agents pathogenes reconnus dans les gastro-entérites néonatales sont les Rotavirus,
les coronavirus, les Escherichia coli entérotoxynogene (ECET) et cryptospridium, leurs présence
varie selon 1’dge du veau ce qui permet de déterminer I’agent pathogéne probablement en cause.
(WALTNER et al., 1986).

Le risque pour un veau de declarer une diarrhée néonatale ou d’en mourir est fortement liée a 1’état
sanitaire de I’élevage et notamment I’efficacité du transfert passif de I’immunité, la nutrition des

veaux, I’hygiéne des locaux, le statut de vaccinations ainsi que la santé des vaches.

Le principal facteur de risque est le statut immunitaire du veau qui révéle ’efficacité du transfert
colostrale ainsi que la qualité du colostrum. Les veaux malades deviennent une source importante

de contamination pour I’environnement et pour d’autres veaux sains. (WALTNER et al., 1986).

Les diarrhées sont des conséquences de deux mécanismes différents elles peuvent étre associé a une
augmentation des secrétions intestinales suite a ’action d’endotoxine ou associé a une diminution

de I’absorption intestinale a la suite d’une destruction des villosités par 1’agent pathogene.

L’état général du veau peut se dégrader en quelques heures, et cela peut entrainer sa mort les
principaux signes cliniques sont la diarrhée, la déshydratation, un abattement, une diminution du
tonus musculaire, des modifications cardiaques (bradycardie, arythmie), une anurie, une diminution

voire une perte du réflexe de succion (BESSER et al., 1993).

L’objectif de ce présent travail, consiste a identifier les quatre agents majeurs dans I’apparition de la
diarrhée néonatale du veau par la technique ELISA et leurs épidémiologies, pour etablir un plan de

prévention et de traitement adéquat dans nos élevages.
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Chapitre |

I.  Chapitre I : rappels anatomiques et fonctionnels de I’intestin gréle ; de la digestion

chez le veau et physiopathologie de la diarrhée

I.1. Rappels anatomiques et fonctionnels de la digestion chez le veau :

Le bovin est un polygastrique. Son estomac est subdivisé en 4 compartiments: Rumen, Réseau,
Feuillet, Caillette. Les trois premiers compartiments sont tapissés intérieurement d'une muqueuse
séche (sans glandes), ils sont qualifiés de pré estomac. La caillette posséde seule une muqueuse
digestive. L'importance volumétrique de ces compartiments et leurs fonctionnements sont variables
suivant l'alimentation et I'dge du bovin. En effet, au fur et & mesure de sa croissance et de son
développement, le jeune ruminant passera d'une alimentation essentiellement lactée a une
alimentation essentiellement herbacée. Ceci nous amene a étudier l'estomac du veau qui & ses trois
premiers compartiments sont peu développés et leur volume total est inférieur a celui de la caillette.
Ceci se traduit sur le plan physiologique par le fait que les pré-estomacs du veau ne sont pas
fonctionnels et que seule la caillette peut digérer le lait. Le veau non sevré se comporte donc
comme un monogastrique. Le contact du lait avec la caillette est de plus facilité par I'existence d'un
conduit spécial: la gouttiere cesophagienne qui conduit directement les aliments (lait, liquides) de
l'cesophage a la caillette. Cette goutti¢re est un demi-canal situé au plafond de la partie craniale du
rumen et du réseau. Elle commence au cardia et se termine a l'orifice réticulo-omasol. Elle est

délimitée par deux lévres a muqueuse seche plissées.

La fermeture de cette structure (resserrement des levres) est un phénomeéne réflexe déclenché par la
déglutition des liquides. Ce phénomeéne court circuit les pré-estomacs non fonctionnels chez le veau
non sevre. Au sevrage, quelques mois aprés la naissance, on assiste a une augmentation rapide des
prés-estomacs, surtout du rumen. Vers 6 a 8 mois, lI'estomac a la conformation de l'adulte
(BARONE, 1976).

1.2. Physiologie anatomique et digestive au niveau de I’intestin gréle :

L’intestin du veau est peu développé en raison du faible volume du rumen et occupe une place
restreinte du fait que la caillette occupe prés de 50% du volume du complexe gastrique, il assure
conjointement les fonctions de digestion des aliments et d’absorption des nutriments, Ces fonctions
sont en rapport étroit avec la constitution de 1’organe : comme 1’ensemble du tube digestif, I’intestin

est formé d’une muqueuse et d’une musculeuse (BEY et al., 2007).
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1.2.1. La muqueuse

La muqueuse intestinale sépare le milieu extérieur du milieu intérieur elle permet aussi bien
I’absorption des nutriments que la sécrétion, en particulier la production du suc intestinal, et
secondairement celle du mucus, on distingue habituellement trois couches superposées une
muscularis mucosae, une (amina propria et enfin un épithélium , la muqueuse du tube gastro-
intestinale est pourvue de cellules endocrines productrices d’hormones, qui réglent par exemple la

motricité selon le rythme et la nature des repas (BARONE, 1976).
1.2.2. La musculeuse

La musculeuse est formée de deux couches circulaires interne et d’une autre longitudinale externe
responsables des mouvements de contractions ; formée de fibres douées d’un automatisme myogene
(peut se dérouler en 1’absence totale du systéme nerveux). Ces fibres regoivent seculement une
influence modératrice du systéme nerveux, et se montrent sensibles aux agents humoraux

(hormones circulantes ou de facteurs tissulaires de diffusion locale) (CHARTIER, 1981).

1.3. physiopathologie de la diarrhée néonatale

La diarrhée est définit comme une augmentation de la quantité de selles émises plus importante que
la normale accompagné d’une plus grande frequence. Les selles sont généralement liquides

accompagneées quelque fois de glaires ou de sang (BERANGERE et al., 2006) .
1.3.1. mécanisme de la diarrhée

I1 résulte essentiellement d’un déséquilibre du phénomeéne de 1’absorption-sécrétion ; de 1’eau et
des électrolytes soit par diminution de 1’absorption ou par augmentation de la sécrétion, ajouter a

cela une perturbation de la motilité et perméabilité intestinale (SMITH, 2005).

1.3.2. conséquence de la diarrhée

La diarrhée a des conséquences néfastes a savoir : une deshydratation, un trouble métabolique et
désequilibre électrolytique qui aboutissent dans les cas les plus sévéres a la mort du veau
(DUFRASNE, 2003).

1.3.2.1.La déshydratation

La deshydratation est essentiellement extra cellulaire elle concerne aussi bien 1’eau que les
électrolytes particuliérement le sodium. Elle diminue le volume plasmatique de 30 a 40% pouvant
entrainer un état de choc hypovolémique qui aura pour conséquence une augmentation de 1’urémie
par diminution de la diurése et une augmentation de la glycolyse lactique au niveau des tissus hypo
perfusés (GUATTER, 2004).
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Le degré de déshydratation est évalué grace a I’examen clinique qui est apprécié au niveau de la

persistance du pli de peau, 1’aptitude a téter, et globe oculaire (KOHOE et al., 2005).

1.3.2.2. Les troubles métaboliques

La diarrhée entraine des troubles métaboliques important tels que 1’acidose qui augmente en
sévérité avec la durée de la diarrhée (VALLET, 2000). Et aussi une hypoglycémie suite a une
aggravation de I’acidose elle apparait suite a une diminution de la consommation de lait, la
réduction de I’absorption et les besoins énergétique accrus pour transformer I’acide lactique en
glucose (BERANGERE et al.,2006). Et I'urémie qui est due au catabolisme des protéines

corporelles et d’une forte diminution de I’excrétion rénale de 1’urée (SMITH, 2005).

1.3.2.3.Déséquilibre électrolytique

Lors de diarrhée il y’a diminutions intra et extra cellulaire des ions sodium et augmentation
extracellulaire de potassium associée a une diminution de sa concentration intracellulaire ce qui
induit un déséquilibre électrolytique (DUFRASNE, 2003).

L’hypokaliémie se développe parallélement a 1’acidose, suite a la sortie obligée des ions K+ hors

des cellules pour respecter 1’¢électro neutralité et les ions H+ pénetrent (VALLET, 2000).
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Il.  chapitre Il : étiopathogénie de I’agent causale de la diarrhée néo-natale chez le veau et

importance majeur du colostrum.

11.1. Etiopathogénie de I’agent causale

De nombreux agents pathogénes sont responsables des diarrhées néonatales. Il peut s’agir de
bactéries, de virus ou de parasites (BAUMRUCKER et al.,1996) ; (BESSER et al., 1990) ;
(BESSER et al., 1993).

11.1.1. les bactéries incriminées
11.1.1.1.E. coli

Escherichia coli (E. coli) est une entérobactérie présente de facon normale dans la flore intestinale

d’un veau sain a une concentration de 106 bactéries par gramme de féces. Elle colonise I’intestin
précocement, dans les huit premiéres heures de vie de 1’animal (FICHOU, 2003). Les souches
pathogénes d’E. Coli k99 ou F5 entérotoxynogéne sont transmises des adultes aux nouveau-nés par
voie fécale orale (BESSER et al., 1993), Les réservoirs de la bactérie sont les individus porteurs

sains, ainsi que 1’environnement (BEY et al., 2007).

Pathogénie :

La diarrhée est la résultante d’une sécrétion exacerbée (intense), ou d’une baisse de 1’absorption
dans le tube digestif. Les colibacilles causent des diarrhées par leur sécrétion d’entérotoxines qui
provoquent une perturbation de la perméabilité cellulaire et entrainent un passage d’eau et
d’électrolytes vers la lumiere intestinale (WALTNER et al., 1986).

L’exceés de nutriments est fermenté dans le gros intestin, ce qui provoque une prolifération
bactérienne, la formation d’acides organiques et d’autres composés toxiques. L’effet osmotique de
ces nutriments entraine un appel d’eau vers la lumiére du tube digestif, ce qui contribue a la
diarrhée (BESSER et al., 1993).

Symptoémes cliniques :
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 (WALTNER et al., 1986).

11.1.1.2. Salmonelles

Les salmonelles sont des entérobactéeries gram négatif. Les réservoirs de la bactérie sont les vaches
adultes, dont I’excrétion de la bactérie est intermittente dans le lait et les féces chez les porteurs

asymptomatiques, La contamination se fait par voie orale, bien que les muqueuses de 1’arbre
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respiratoire supérieur et les conjonctives soient également des voies de contamination rapportées.
La salmonellose se déclare en général chez des veaux agés de 1 a 8 jours (FICHOU, 2003).
L’exposition aux salmonelles peut se produire par du lait ou du colostrum contaminé, par la surface
contaminée des trayons ou du pis de la vache, par le personnel, 1’équipement ou 1’environnement

(BESSER et al., 1993).

Pathogénie :

Suite a I’ingestion, les salmonelles colonisent le tractus intestinal et envahissent les entérocytes de
I’iléon(KOHOE et al., 2005) ; (SMITH, 2005), ainsi que les amygdales (GELBERG, 2001). Elles
se fixent sur des récepteurs spécifiques et pénétrent dans la cellule par endocytose ce qui laisse des
Iésions d’effacement et une réorganisation du cytosquelette (FICHOU, 2003). Elles détruisent les
microvillosités intestinales, il en résulte un défaut d’absorption. L’inflammation locale entraine une
augmentation des secrétions (WALTNER et al., 1986).

Les mécanismes de virulence de Salmonella incluent la capacité d’invasion de la muqueuse
intestinale, de multiplication dans les tissus lymphoides, et d’échappement aux systémes de défense
de I’hote. La desquamation des cellules épithéliales entraine une hémorragie, une production de

fibrine, une mal digestion et une mal absorption.
Symptoémes cliniques :

Les manifestations de la maladie sont variables, Les diarrhées a salmonelles sont caractérisées par
une diarrhée liquide nauséabonde, une perte d’appétit, un abattement et une hyperthermie.

Peu de signes cliniques de la maladie peuvent étre observés chez les veaux souffrant de
salmonellose suraigué et on les retrouve généralement morts, sans prodromes observés par
I’éleveur. L’anorexie et 1’abattement sont typiquement les premiers signes cliniques observés dans
les infections aigués. L’hyperthermie et la diarrhée survint dans les 48 a 72 heures post-infection.
La fiévre peut persister jusqu’a 7 jours post-infection. L’absence d’hyperthermie n’exclut pas la
présence de salmonellose, la réponse febrile étant transitoire et les veaux succombant a I’infection
étant souvent hypothermiques dans les 12-24 heures précédant la mort (MOHLER et al., 2008).

La diarrhee est aqueuse, profuse, et peut étre mucofibrineuse et hémorragique.

Plusieurs de ces signes cliniques sont associés a une endotoxémie qui provogue une perte
hydriques, électrolytiques et protéiques tres rapides et peuvent menacer la vie de 1’animal si elles ne
sont pas corrigées (BESSER et al., 1993).

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, 1’dge du veau, P’efficacit¢ de 1I’immunité

passive, la nutrition, et le degré de stress environnemental (WALTNER et al., 1986).
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11.1.2. les virus incriminés
11.1.2.1. Rotavirus

Les Rotavirus sont la cause la plus commune de diarrhée néonatale du veau, La Rotavirose touche
des veaux agés de 5 jours a 2 semaines, bien que la maladie puisse se produire a 1’dge d’un jour, en
particulier chez les veaux n’ayant pas pris leurs buvées colostrale sachant que les meres sécretent
dans leur colostrum des anticorps anti-Rotavirus qui conférent au veau une protection locale contre
les Rotavirus jusqu’a ce que le taux d’anticorps diminue dans le lait entre 48 et 72 heures
post-partum(CHINSANGARAM et al., 1995) ;(FICHOU, 2003). Les signes cliniques peuvent
également étre observés a un age plus avancé dans le cas ou il y a infection concomitante avec
Escherichia coli (BESSER et al., 1993)

Les Rotavirus sont excrétés dans les féces des animaux infectés, et la transmission est
principalement fécale orale (FICHOU, 2003). Les signes cliniques apparaissent un a trois jours
post infection et durent de 5 & 9 jours. L’excrétion du virus commence a I’apparition des signes
cliniques et continue pendant 3 a 7 jours dans les feces des veaux malades. Les vaches peuvent étre
infectées sub-cliniquement, et excréter de maniére intermittente le virus au cours de la gestation, et
principalement au cours de la parturition. C’est la source d’infection la plus commune, avec la

vache réservoir infectant son propre veau qui infecte d’autres veaux (BESSER et al., 1993).

Pathogénie : Les villosités des cellules épithéliales du duodénum et jéjunum sont les premiéres
cibles des Rotavirus, ensuite ce sont les cellules de la partie distale de I’intestin gréle puis du
colon(BESSER et al., 1993). Les cellules épithéliales infectées dégénérent et finalement se lysent
libérant ainsi une grande quantité de matériel viral dans la lumiere intestinale. Ces cellules
épithéliales sont remplacées par les cellules des cryptes, insensibles au virus, (WALTNER et al.,
1986). L’attaque est autolimitante étant donné que les entérocytes sont détruites plus vite qu’elles
ne sont remplacées (BESSER et al., 1993) ;(FICHOU, 2003). L’immaturit¢ des cellules des
cryptes, incapables de sécréter des enzymes digestives, les empéchent d’absorber les nutriments, les
¢électrolytes et 1’eau ; 1’absorption est donc nettement diminuee. Les secrétions intestinales sont
augmentées, conséquence de 1’hyperplasie compensatrice des cellules des cryptes et du déséquilibre
osmotique. La diarrhée résulte donc de cet accroissement des sécrétions intestinales, mais aussi de
la mal absorption et de la mal digestion (BESSER et al., 1993).
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Symptoémes cliniques

La diarrhée peut survenir en 14 a 22 heures, mais les veaux atteints sont généralement ages de 6 a
10 jours. La diarrhée est généralement transitoire, 3 a 4 jours apres, les animaux retrouvent un état
général quasiment normal.

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.

Les signes cliniques sont une faiblesse, anorexie, hyperthermie et déshydratation (FICHOU, 2003).

11.1.2.2. Coronavirus

Le coronavirus bovin est maintenant reconnu comme une cause importante de diarrhée néonatale
des veaux. Le virus peut également infecter le tractus respiratoire et peut étre détecté chez des
veaux diarrhéiques mais également des veaux sains. Ils sont spécifiques d’espéece et fréquemment
isolés avec d’autres germes, notamment les Rotavirus .les veaux atteints ont généralement entre 3
et 15 jours (CLARK, 1993) ; (FICHOU, 2003).

La maladie peut également se déclarer chez des veaux de 24 heures n’ayant pas pris leur colostrum.
La contamination se fait par voie fécale-orale mais peut se faire par voie aérienne (BESSER et al.,
1993) ;(CLARK, 1993). L’excrétion fécale commence 3 jours aprés 1’infection et s’étend sur une
semaine. Une fois infectés, les veaux excrétent des taux élevés de virus, et sont donc des sources de
contamination. L’infection persiste plusieurs semaines chez des veaux apparemment gueris.
L’excrétion virale de ces animaux maintient un réservoir d’infection vis-a-vis des veaux sensible.
La prévalence de la maladie est plus importante au cour de 1’hiver, cela refléte la capacité du virus a
survivre dans les conditions climatiques froides et humides. D’autres sources sont les veaux
porteurs sains et les meres porteuses saines (FICHOU, 2003). Le virus a éte détecté dans les feces
de plus de 70% des vaches saines malgré la présence d’anticorps spécifiques dans le sérum et les

feces. Les veaux peuvent également s’infecter par I’excrétion des vaches infectées (BESSER et al.,

1993) ;(CLARK, 1993).

Pathogénie :

L’infection virale du tractus digestif débute par la partie proximale de I’intestin gréle et se répand
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 détruit les villosités intestinales, et les entérocytes sont remplacés par des cellules

immatures .Tout comme avec les Rotavirus, ¢’est la diminution de la digestion et des capacités
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d’absorption, avec en plus une hypersécrétion des cellules des cryptes qui conduisent a la diarrhée

entrainant une perte d’eau et d’¢électrolytes (CLARK, 1993) ; (WALTNER et al., 1986).

Symptoémes cliniques :

Les signes cliniques apparaissent apreés 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 (FICHOU, 2003). La gravité de I’entérite a coronavirus bovin varie avec 1’age et
le statu immunologique du veau et avec la dose infectante la diarrhée se développent plus
rapidement et gravement chez les trés jeunes veaux et chez les veaux privés de colostrum
(CLARK, 1993). La maladie due aux coronavirus est souvent plus sévére que la maladie due aux
Rotavirus, la principale lésion étant une entérocolite muco-hémorragique (BESSER et al., 1993).
Les signes cliniques sont une anorexie, une hyperthermie, une acidose, une hypoglycémie et une
déshydratation sévere (FICHOU, 2003). Les infections graves peuvent entrainer la mort suite a la

déshydratation, I’acidose, un choc, ou une défaillance cardiaque (CLARK, 1993).
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11.1.3. Les parasites incriminés

11.1.3.1. Cryptosporidium parvum
Les cryptosporidies sont des protozoaires identifiés dans les intestins. Les ookystes rejetés dans le

milieu extérieur sont sporulés et directement infestant, le veau se contamine a la suite de I’ingestion

d’aliment ou d’eau contaminée et deviennent sensibles a I’infection (FICHOU, 2003).

Les anticorps neutralisants présents dans le colostrum ou le lait réduisent I’infection en

immobilisant le parasite en bloquant I’invasion (BESSER et al., 1993).
Pathogénie

Apres ingestion, les ookystes liberent des sporozoites qui se fixent aux microvillosités des cellules
superficielles de la muqueuse intestinale. Cette invasion entraine la destruction de I’épithélium et
une atrophie bénigne a modérée des villosités qui empéche 1’absorption intestinale et entraine donc
une diarrhée par malabsorption des nutriments et malnutrition (BESSER et al., 1993) ; (FICHOU,
2003).

Symptdmes cliniques

Les signes cliniques durent de 4 & 14 jours les veaux atteints ont entre une a quatre semaine d’age.
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 (BRADFORD., 2008) ; (WALTNER et
al., 1986). 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 (BESSER et al., 1993) ;(FICHOU, 2003). On a en général une faible mortalité mais
une forte morbidité (WALTNER et al., 1986).

11.2. Importance majeur du colostrum dans I’'immunité du veau nouveau-né
11.2.1. Statut immunitaire du veau nouveau né

La vache possede une placentation de type epithéliochorial, c’est a dire que les éléments sanguins
de la mere et du feetus sont séparés, ce qui rend les enveloppes feetales imperméables et empéche le
passage des immunoglobulines maternelles vers le feetus au cours de la gestation. Le veau nait donc
dépourvu d’immunité. Celle-ci devra lui étre apportée dés sa naissance par le colostrum de sa mere,
on parle de transfert passif, qui confere une protection immunologique pendant au moins 2 a 4
semaines de vie, jusqu’a ce que son propre systéme immunitaire devienne fonctionnel.
L’absorption de colostrum est donc indispensable pour le veau et constitue une étape clé. De plus, la

quantité du colostrum est importante de méme que sa qualité (BESSER et al., 1993).
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Le développement du systéme immunitaire se fait petit a petit, a partir de sa conception jusqu’a

I’age de six mois ou il est mature (CHASE et al., 2008).
11.2.2. composition et réle du colostrum

Le colostrum est représenté par les premieres sécrétions de la glande mammaire juste apres la
mise-bas, il est de couleur jaunatre, épais et visqueux (WALTNER et al., 1986). C’est aussi un
mélange de secrétions lactées et de constituants sériques, et plus particulierement Les
immunoglobulines, les leucocytes maternels, les hormones de croissance et d’autres hormones, des
cytokines, des facteurs antimicrobiens non spécifiques et des nutriments qui s’accumulent dans la
glande mammaire peu avant le part Produit sous I’influence d’hormones lactogénes, dont la

prolactine, et cesse brutalement au moment de la parturition (FOLEY et al., 1978).
11.2.3. Absorption colostrale et transfert de ’'immunité de la mére au veau

De nombreuses études ont montré que 1’échec du transfert passif de I’immunité conduit a un risque
élevé de diarrhée néonatale. L’absorption colostrale chez le veau est faite a travers les cellules
intestinales épithéliales (STALEY et al., 1972).Le mécanisme moléculaire dans I’intestin du veau
nouveau-né conduit au transfert passif des immunoglobulines colostrale de la lumiére intestinale

vers la circulation sanguine (BESSER et al., 1993).

La période de transfert de I’'immunité est relativement courte, des que le tube digestif est stimulé par
I’ingestion de n’importe quel aliment, les entérocytes du veau nouveau-né sont remplacés par des
cellules épithéliales matures, a partir de ce moment le passage des immunoglobulines a travers la
barriere intestinale n’est plus possible. La capacité d’absorption commence a diminuer a partir de 6
heures et cesse totalement a 48 heures (BAINTER, 2007) ; (WALTNER et al., 1986), a 6 heures,
il ne reste approximativement que 50% de la capacité d’absorption ; a 8 heures il n’en reste que
33% et & 24h il n’y en a généralement plus (TAYLER et al., 1999).

La majeure partie du colostrum doit donc étre absorbée dans les 12 premiéres heures et surtout dans
les 6 premieres heures de vie. Le volume de colostrum ingéré au cours du premier repas du veau et
I’intervalle entre la naissance et le premier repas sont des facteurs importants affectant les
concentrations sériques en 1gG (WALTNER et al., 1986).

Ensuite, les immunoglobulines ingérées procurent au veau une protection intestinale locale contre
les agents pathogenes. La durée de vie des IgG dans le sang est de 15 jours, Le veau commence a
synthétiser ses propres immunoglobulines, mais a 1’age de 15 jours le taux d’immunoglobulines du
veau est au plus bas (les anticorps maternels sont diminués et les anticorps du veau n’ont pas encore
Atteint un taux suffisant). C’est une période critique pendant laquelle le veau est vulnérable aux

attaques par les différents agents pathogenes (WALTNER et al., 1986).
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11.2.4. Gestion et modalité de I’ingestion du colostrum

Il est important d’administrer au veau un colostrum de bonne qualité et en quantité suffisante dans
les quelques heures suivant la naissance afin d’éviter 1’échec du transfert de I’immunité et donc

prévenir I’apparition de diarrhée.
La méthode de prise colostrale est importante a prendre en compte :

- Dans les 2 a 4 premieres heures apres la mise bas : 6% de son poids vif soit environ 2 litres.
- Dans les 24 heures suivant la mise bas : environ 10 a 15% du poids vif soit environ 4,5

litres.

Les jours suivants la naissance, 1’apport doit étre de 10 a 12 % du poids vif méme si la sécrétion
devient moins riche en IgG (BERANGERE et al., 2006).

11.2.5. facteurs influencant sur la qualité et I’administration du colostrum produit

Pour obtenir un trés bon transfert passif d’IgG, le veau doit en priorité consommer une quantité

suffisante de colostrum.

11.2.5.1.La qualité du colostrum

La race : la concentration en IgG est plus élevée dans les troupeaux allaitants que dans les
troupeaux laitiers (GUY et al., 1994).

Age du troupeau: Les vaches plus agées produisent un colostrum de meilleure qualité,
probablement parce que ces animaux ont eu une plus longue période d’exposition aux agents
pathogenes spécifiques de 1’¢levage contrairement au primipares et les vaches au second vélage qui
ont une concentration colostrale d’IgG plus faible que chez les vaches ayant eu plus de veaux.
(MULLER et al., 1981) (TAYLER et al., 1999).

Saison du vélage : une exposition a des températures elevées en fin de gestation provogue un stress

et induit a une production de colostrum de mauvaise qualité (MORIN et al., 2001).

Etat sanitaire de la vache : une vaccination des vaches gestantes trois a six semaines avant le
vélage augmente la concentration des anticorps colostraux protecteurs, et augmente également le

taux d’anticorps maternels chez les veaux (VALLET, 2000).

Durée de la période de tarissement : les vaches ayant une période de tarissement excessivement

courte (< 21 jours) ou sans période de tarissement produisait un colostrum avec une concentration

12
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colostrale en IgG significativement plus basse. De plus, la durée de cette période de tarissement
peut également affecter le volume de colostrum produit. (DIXON et al., 1961) ; (VALLET, 2000).

Contamination bactérienne du colostrum : La présence de bactéries dans le colostrum ou la
contamination se fait au cours du prélévement du colostrum et de son stockage (JAMES et al.,
1981).

11.2.5.2. L’administration du colostrum

La méthode de prise colostrale est importante a prendre en compte car cela peut influencer I’heure

du premier repas, le volume colostrale consommé et I’efficacité de 1’absorption :

Présence du troupeau : il est recommandé que le veau soit isolé du reste du troupeau dans les 2
premiéres heures de vie, ce qui limite les risques d’exposition aux agents pathogenes du troupeau et

de son environnement, et que le colostrum lui soit donné par I’éleveur (MCGUIRK et al., 2004).

Stress thermique :
La capacité du veau a se lever et se nourrir sont perturbés ce qui diminue donc ses capacités
d’absorption d’immunoglobulines (SMITH, 2005).
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I11. Chapitre 111 : Traitement

En premier lieu, il est important d’isoler le veau malade, afin de limiter la dissémination des agents
pathogenes dans I’environnement et la contamination d’autres veaux sains, de la I’objectif du
traitement est de corriger les symptdmes causé par la diarrhée.

On traite par trois démarches thérapeutiques :

I11.1. réhydratation orale

Le traitement repose sur une Fluidothérapie qui permet de compenser les pertes
hydro-électrolytiques dues a la diarrhée, corriger ’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 conserve, ou par voie intraveineuse si le degré de déshydratation est
marqué et dans le cas d’abattement extréme lorsque le réflexe de succion est perdu (VALLET,
2000).

Aussi, Il peut étre recommandé d’arréter 1’alimentation lactée 48 a 72 heures pour permettre le
rétablissement des cellules intestinales et réduire la substance non digéré dans la lumiére intestinale
(MCCLURE, 2001). Mais ces derniéres années il a été démontré que la suppression de
I’alimentation lactée a des répercutions négatif sur la santé¢ du veau compromettant la croissance des
entérocytes et la fonction immunitaires ajouté a cela que le maintien de 1’alimentation lactée n’as
pas d’effet sur la durée et la gravité de la diarrhée ni sur la vitesse de la guérison de I’intestin

(SMITH, 2005).
I11.2. réhydratation veineuse

Elle vise a rétablir la volémie et corriger la composition du liquide extracellulaire ainsi que le pH
sanguin (VALLET, 2000).

Elle est indiqué lors de I’échec de la réhydratation orale, soit perte de réflex de sussions, et dés
qu’il reprend la réhydratation orale reprend le relais (BERCHTOLD, 2009).

La composition électrolytique des réhydratants doit étre semblable a celle du plasma en sodium et
chlorure, un apport en potassium modéré a cause de son action dangereuse sur le myocarde pour

aboutir a un rétablissement du pH normale et le retour a une glycémie suffisante (SMITH, 2005).
111.3. traitement d’antibiotique

L’utilisation des Antibiotiques n’est pas nécessaire dans tous les cas. En effet si le veau est en
bonne forme et peu déshydraté, les antibiotiques (par voie orale ou voie générale) n’améliorent pas
la convalescence des animaux. En revanche, 1’apparition de signes plus Graves (veau fiévreux, veau

mou) peut étre concomitante a la présence de bactéries dans le sang du veau.
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Le traitement de choix mis en place contre les E. coli reste I’Amoxicilline (Trihydrate): 150 mg/ml

suspension injectable en intramusculaire 15 mg/kg (répéter aprées 48 h) (www.CBIPvet.com).

L’ampicilline  suspension injectable en intramusculaire 10mg/kg (toute les 12 h)

(www.CBIPvet.com).

En cas de cryptosporidiose, on ne connait pas a ce jour de traitement curatif efficace, le parasite
restant insensible a tous les anticoccidiens. Seule la prévention avec une molécule tres spécifique, le
lactate d’Halofuginone (HALOCUR®) qui permet d’entraver la multiplication du parasite. Elle doit
étre administrée par voie orale pendant une semaine aux jeunes veaux deés le ler ou 2eme jour de
vie (FOLEY et al., 1978). L’utilisation de Vitamines (A, D3, E, C, B) et cocktails d’oligo-éléments
(fer, cuivre, cobalt, zinc, manganése, sélénium, iode) est indiqué lorsqu’une carence est suspectée et

le veau est affaibli.

La réparation de la muqueuse intestinale L’utilisation de pansements intestinaux tels que le charbon
végétal, le kaolin, la montmorillonite, le bismuth, les pectines, remplace de plus en plus souvent
I’apport, autrefois trés courant de préparations « maison » telles que 1’eau de riz, le thé de graines de

foin, les tisanes d’orge (FOLEY et al., 1978).
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IV. Chapitre IV : prophylaxie

Avec les diarrhées, mieux vaut prévenir que guerir, la prévention comprend deux volets : une

prévention sanitaire et une prévention médicale (vaccination) :
IV.4.1.prophylaxie sanitaire

Elle a comme objectif de maitriser les facteurs de risque, en assurant une diminution des risques de

contaminations et la transmission des agents infectieux de la mere au veau (BESSER et al., 1993).
IV.4.1.1. La mere

L’alimentation de la vache en fin de gestation doit étre équilibrée pour obtenir un bon score
corporel au vélage pour réduire les cas de dystocie, La propreté et le contrdle du parasitisme des
vaches est également un facteur a prendre en considération pour réduire la quantité de bactéries
dans I’environnement.

Le tarissement doit étre d’une durée suffisante pour permettre le renouvellement des cellules de
I’épithélium mammaire, une accumulation de quantité suffisante en 1gG et une bonne qualité du
colostrum (MORIN et al., 2001) et (WALTNER et al., 1986).

1V.4.1.2.Le veau

Une désinfection de Iombilic est indispensable pour éviter un passage de germes du milieu
extérieur ver le veau, il convient donc a chasser le sang de 1’ombilic a partir de 1’abdomen jusqu’a
I’extrémité inférieur sans 1’ouvrir et ensuite le trempé dans une solution iodé ou dans un
antiseptique.

Le veau doit ensuite ingérer son premier repas de colostrum au plus tard 6h aprés la mise bas, mais
de préférence dans les 2h, il doit étre de bonne qualité riche en 1gG et de quantité suffisante environ
4 litres pour qu’il lui confére une protection immunitaire immédiate par voie passive contre les
infections.

Les risques de diarrhées néonatales sont augmentés par une densité élevée d’individus dans un
batiment, notamment un nombre élevé de veaux dans un méme box, d’ou I’intérét de séparer les
veaux apreés la naissance (VALLET, 2000).

1V.4.2. prophylaxie médicale

La prévention médicale et garantie par une bonne vaccination de la vache en fin de gestation pour
augmenter la teneur du colostrum en immunoglobuline. La vaccination des vaches avant vélage
ameliorait les anticorps colostraux vis-a-vis de ces antigénes spécifiques. Cela a d’ailleurs été bien

démontré avec les vaccins contre les diarrhées néonatales, qui permettent une augmentation des
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anticorps colostraux contre les agents pathogénes spécifiques de la diarrhée néonatale tels
qu’E. Coli, les Rotavirus, les coronavirus (WALTNER et al., 1986).

Les vaccins proposes sur les marchés sont : anti-Rotavirus, anti-Coronavirus et anti-Colibacilles
K99.il sont injectés au environ de la sixieme semaine puis un rappel a la deuxiéme semaine avant la
mise bas (VALLET, 2000).

Toutefois la vaccination aide a diminuer la gravité de la diarrhée néonatale mais en I’absence de

mesures sanitaires elle n’est pas suffisante (VALLET, 2000).
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Partie Expérimentale

I. But et objectif

La quasi-totalité des diarrhées néonatales chez le veau sont causées par des agents bien connus. Les

Escherichia coli, les Rotavirus, les coronavirus et les cryptosporidies.

L'objectif de notre étude est d'estimer la fréquence des 4 principaux agents pathogenes et leur
association a la diarrhée qui sont favorisé par les facteurs de risque, ceci permettrait de les

hiérarchiser et de déterminer les priorités d’action.
I1. matériels et méthodes

L’étude comprend 15 élevages : douze élevages appartenant a la wilaya d’Alger et trois €levages
de la wilaya de Médéa. Au niveau de chaque exploitation, des prélévements de féces ont été
effectués chez 30 veaux malades, dés les premiers signes de la diarrhée et avant qu'aucun
traitement soit administré; agés de 1 a 29jours ont fait l'objet d'analyses de recherche immuno-
enzymatique avec le Kit ELISA SANDWICH (BIO K348/2 ELISA digestive KIT
ANTIGENIC, DIRECT TEST FOR FAECES).

Ces prélévements ont été réalisés par moi méme avec les précautions hygiéniques d'usage et

transportés sous couvert du froid et conservés sous froid jusqu'a leur utilisation.
Une fiche de suivie a été remplie lors de chaque prélévement (Annexe).

11.1. Présentation et principe de la technique ELISA

Des anticorps spécifiques produits contre les agents pathogenes responsables des maladies
digestives ont été immobilisées sur les rangées de 8*12 puits des microplaques. Ces
anticorps permettent la capture spécifique du correspondant pathogene dans les échantillons
fécaux. Les lignes suivantes (A, C, E, G) de la microplaque ont été sensibilisées par des
anticorps specifiques des agents pathogénes recherchés. Ces anticorps assurent la capture de
ces agents a partir de I'échantillon dans lequel ils se trouvent (matieres fécales). Les lignes

B, D, F et H de ces microplaques ont été sensibilisées avec des anticorps non spécifiques.

Ces lignes permettent la différenciation entre les réactions immunologiques spécifiques et la

liaison non spécifique de maniére a éliminer les faux positifs.

La trousse est composeée de :
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Kit ELISA BIO K348/2
Microplaques 2
Solution de lavage 1 X 100 ml (20 X)

Tampon de dilution 1 X 50 ml (5 X)
Conjugués 4 X 6ml(1X)
Antigene de contrdle 1 X4 ml(1X)
Solution TMB mono-composant 1 X 25ml (1 X)
Solution d’arrét 1 X 15 ml (1 X)

11.2. Mode opératoire

1- Tous les constituants doivent étre ramenés a 21°C +/- 3°C avant utilisation.

Photo 1 : composition du Kit ELISA

2-diluer la solution de lavage concentrée 20 fois et la solution tampon de dilution concentrée 5 fois

dans de ’eau distillé.
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Photo 2 : dilution de la solution tampon Photo3 : dilution de la solution de lavage

3- Diluer les matieres fécales de volume par volume dans le tampon de dilution qui permettra
I’épipetage des suspensions fécales. Si la consistance de I'échantillon rend I'nomogénéisation
difficile, on peut ajouter dans le récipient des billes de verre et déliter la selle en agitant
vigoureusement I'ensemble. Ne pas centrifuger.

Photo 4 : dilution des matiéres fécales Photo 5 : séparation du surnageant des féces
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4- Distribuer les suspensions fécales a raison de 100 ul par puits en respectant la disposition
suivante:

Echantillon 1 dans les puits 2, échantillon 2 dans les puits 3, etc. sans oublier le contrdle positif a
Raison de 100 pl dans les puits de la colonne 1

Photo 6 : distribution des suspensions fécales dans les puits

5- Incuber la plaque a 21°C +/- 3°C durant 1 heure. Utiliser un couvercle

Photo 7 : incubation des plaques
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6- Rincer la plaque a l'aide de la solution de lavage déja préparée. Pour ce faire, éliminer le contenu
de la microplaque en la retournant brutalement au-dessus d'un évier. Tapoter la microplaque a
I'envers sur une feuille de papier absorbant propre de maniere a bien éliminer tout le liquide. A
I'aide d'une pissette, remplir les cupules utilisées avec la solution de lavage puis vider a nouveau la

plaque par retournement au-dessus d'un évier. Répéter deux fois toute l'opération en évitant tout

particulierement la formation de bulles dans les cupules.

Photo 8 : retournement de la plaque Photo 9 : ringage des puits

7- ajouter 100 ul de solutions de conjugués de par puits.
Anti-Rotavirus (rouge) : lignes A, B
Anti-Coronavirus (jaune): lignes C, D
Anti E.ColiF1 (bleu) : ligne E, F
Anti Cryptosporidium (vert) : ligne G, H

Photo 10 : distribution de solutions conjuguées dans les puits
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8. Incuber 1 heure & 21°C +/- 3°C. Utiliser un couvercle

Photo 11 : incubation des plaques

9- Laver la plaque comme décrit au point 6

Photo 12 : retournement de la plaque photo 13 : lavage de la plaque

9- Ajouter 100 pl de la solution chromogene sur la microplaque. La solution doit étre
Parfaitement incolore lors de la distribution sur la microplaque. Incuber 10 minutes a 21°C +/- 3°C
sans couvrir et a l’obscurité. Ce temps n’est donné qu’a titre indicatif car dans certaines

circonstances, il pourra étre utile de I’allonger ou de le raccourcir.
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Photo 14 : distribution de la solution chromogéne sur la microplaque

10- Ajouter 50 pl de solution d'arrét par puits la couleur bleu vas changer en couleur jaune.

Photo 15 : distribution de la solution d'arrét

11-Enregistrer les densités optiques a l'aide d'un spectrophotométre pour plaques en utilisant un
filtre de 450 nm.

Les résultats doivent étre enregistrés le plus rapidement possible apres I'application de la solution
d'arrét. En effet, en cas de signal €levé, le chromogeéne peut cristalliser et conduire a des mesures

erronées.
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Photo 16 : lecture de la plaque par spectrophotomeétre

11.3 Interprétation des résultats

Pour chaque échantillon, calculer la densité optique nette en déduisant de chaque résultat obtenu, la
densité optique du puits négatif correspondant.

Procéder a la méme opération pour le contrdle positif.

Le test ne peut étre validé que si le contrdle positif fournit des différences de densité optique en dix
minutes supérieures aux valeurs indiquées sur le contréle de qualité annexé a la notice.

Diviser chaque valeur obtenue par la valeur correspondante obtenue avec le contrble positif et

multiplier ce résultat par 100 pour I’exprimer sous la forme d’un pourcentage.

e Delta DO éch x 100
4= " DeltaDo pos

En utilisant le premier tableau repris dans le contréle de qualité, déterminer le statut des

échantillons(+) ou (-)
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IHILRESULTATS
I11.1. exploitation des questionnaires

Aprés remplissages des questionnaires et récolte d’informations, nous avons classés les
questionnaires selon les réponses obtenues pour chaque paramétre. Les résultats sont traduits sous

forme de tableaux et de graphes.
111.1.1. le batiment

111.1.1.1Type d’élevage

25 ~

20 A

[any
w
I

nombre de cas
(=Y
o
1

17%

10%

extensif intensif semi-extensif

Figure 1 : type d’élevage.

Prés de 73% des élevages sont semi-extensif et quelques-uns sont extensif ou intensif avec des

valeurs de 10% pour I’intensif et 17% pour I’extensif.
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111.1.1.2.Hygiene du batiment

25 ~
70%

20 +
w
0]
o
3 15 -
o
K]
£
g 10 -

17%
5 13%
0 . ! ! i \
Bonne moyenne mauvaise

Figure 2 : hygiéne du batiment

Plus de deux tiers 70% des élevages ont une hygiéne moyenne et le tiers restant est partager entre
une mauvaise hygiene a un pourcentage de 17% et une bonne hygiéne pour le reste a une valeur de
13%.

111.1.2.statut sanitaire de la mére :

111.1.2.1. Vaccination de la mére contre rota, corona, E. coli

87%

25 -
20 -
15 ~

nombre de cas

10 -
13%

oui non

Figure 3 : vaccination de la mére contre rota, corona, E. coli
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La grande majorité des €levages soit 87% ne vaccine pas les méres contre les agents pathogenes de
la diarrhée, seulement 13% vaccinent.

111.1.2.2. Désinfection de la mamelle avant la tété :

20 - 63%
18 -
16 -
14 -

37%

12 A
10 +

nombre de cas

o N B O
1

non oui

Figure 4 : désinfection de la mamelle avant la téte

Presque deux tiers des élevages ne désinfectent pas la mamelle avant la tété avec un taux de 63%,
et seulement 37% désinfectent.

111.1.3. le veau

111.1.3.1. incidence de la diarrhée en fonction de I’age

14 -
40%

[EEY
N
1

[any
o
1

27%
4 23%

nombre de cas
£~ (o)} (o]
1

. 10%

2 | .
0

lére semaine 2éme 3eme 4eme
semaine semaine semaine

Figure 5 : incidence de la diarrhée en fonction de I’age
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Prés de 40% des veaux sont atteints a la premiére semaine d’age et a des pourcentages respectives

10% pour la 2éme semaine, 24% pour la 3éme semaine, et 23% pour la 4 semaine.
111.1.3.2. incidence de la diarrhée en fonction de sa nature

e Couleur

14 - 43%
12 -

10 -
27%

17%

nombre de cas

13%

Jaunatre a jaune paille jaune verdatre Brun verdatre
blanchatre

Figure 6 : couleur de la diarrhée

Prés de 43% des échantillons fécaux ont une couleur brun verdatre, suivie d’un pourcentage de
27% de couleurs jaune paille, et pour le reste elle est jaune verdatre et jaune blanchatre a des

valeurs respectives de 17% et 13%.

e Consistance

15 4

40%

10 -

nombre de cas

7%

collante pateuse liquide

Figure 7 : consistance de la diarrhée

Plus de 53% des matieres fécales ont une consistance liquide ; Prés de 40% est pateuse et 7% a

une consistance collante.
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e Fréquence de la diarrhée

25 -

70%

20 -

15 -

10 -

nombre de cas

20%

10%

- .

abondante minime moyenne

Figure 8 : fréquence de la diarrhée

Prés de 70% des veaux ont une diarrhée abondante, 20% minime et 10% moyenne.

111.1.3.3. Degre de déshydratation

20 - 64%
18 -
16 -
14 ~
12 -
10 -

23%

nombre de cas

13%

o N B O
1

légére moyenne sévere

Figure 9 : degré de déshydratation

Prés de 64% des veaux ont une déshydratation moyenne, elle est sévére pour 23% des cas, et légere
pour 13%.
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111.1.3.4. Etat général du veau

40%

12 -

10 - 30%

30%

nombre de cas

abbatu statique dynamique

Figure 10 : état général du veau

L’¢état général du veau est moyen dans 40% des cas, concernant les cas bon et mauvais, sont de
30% pour chacun.
111.1.3.5. Désinfection de I’ombilic

25 ~
70%

20 -

30%

nombre de cas

Figure 11 : désinfection de I’ombilic

Dans 70% des élevages ne désinfectent pas I’ombilic apres la mise-bas et pour le reste a un

pourcentage de 30% les éleveurs désinfecte d’ombilic des veaux juste aprés la mise-bas.
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111.1.3.6. Présence de box individuel

30 non

20 -

15 -

nombre de cas

10 - ]
oui
5 - 10%

oui non

Figure 12 : présence de box individuel

Dans la majorité des elevages a une valeur de 90% ne dispose pas de box individuel seulement 10%

des élevages en possédent.

111.2. Résultats du test ELISA

Sur les 22 cas étudiés avec I’ELISA, on a obtenu 7 cas positifs aux agents pathogénes E. Coli,

Cryptosporidium, Rotavirus, Coronavirus.

Tableau 13 : Plague 1. Isolement des agents infectieux

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

R+
R-

- + - - - - - - - -

C+
C-

F5+
F5-

+ |+ |+ |-
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

Cr+
Cr-

+
1
1
1
1
1
1
1
1
+
+

Tableau 14 : Plaque 2. Isolement des agents infectieux

T 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

R+

R - - - - - - - - - -
C+

3 + - + - - - - - - - -
F5+

F5- + ) ) B B B ) B + B }
Cr+

Cr- + B B - - - i - B B B
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111.2.1 pourcentage des cas positifs

68%

32%

.

Cas positifs Cas négatifs

Figure 13 : pourcentage des cas positifs

On constate que la Pourcentage (%) des cas positifs a la pathologie est de 32%.

111.2.2. fréquence des quatre agents pathogenes dans les féces

1 - 14% 14%

12 4

10 -

nombre de cas
(0]
1

5% 5% 5%

0 i T T T T T T T
Rotavirus Coronavirus E.coli Cryptosporidies association Rotavirus-E.coli

Figure 14 : fréguence des quatre agents pathogenes dans les feces

On constate que la fréquence des E. coli et des Cryptosporidium a une valeur similaire de 14% et
pour les Rotavirus et Coronavirus le taux est de 5%.
Et enfin une association entre Rotavirus et E. Coli a une valeur de 5%.
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I11.2.3.fréquence des quatre agents pathogénes en fonction de I’age

Tableau 17 : fréquence des quatre agents pathogénes en fonction de 1’age

Age (semaine) Cryptosporidies E. coli Rotavirus = Coronavirus Cas
Nombre % nombre % nombre % nombre % Nombre %
1ére semaine 1 9 3 27 1 9 1 9 11 50
2eme semaine 1 33 0 0 0 0 0 0 3 14
3eme semaine 0 0 0 0 0 0 0 0 6 27
4eme semaine 1 50 0 0 0 0 0 0 2 9
50
50
45

fréquence des agents pathogenes

00 0. 0 _0_0 0O 0 0
A
T T T 1
leére semaine 2éme semaine 3éme semaine 4éme semaine

W Cryptosporidies ME.coli MERotavirus M Coronavirus

Figure 15 : fréquence des quatre agents pathogenes en fonction de 1’age
On constate selon le graphe que :

Les Cryptosporidium atteint en grand pourcentage 50% des veaux de la 4éme semaine et 1’atteinte
est minime a deux semaines et a une semaine d’age des valeurs respectives de 33% et 9%.

Les E. Coli atteint la 1ére semaine d’age des veaux a un pourcentage de 27% et elle est absente a
la2éme, 3éme, 4éme semaine d’age.

Les Rotavirus sont présents a la 1ére semaine d’age avec une fréquence de 9% et elle est absente a
la 2éme, 3éme, 4éme semaine d’age.

Les coronavirus sont presents a la premiére semaine d’age avec une fréquence de 9%, absente a la
2¢éme, 3éme, 4éme semaine d’age.
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IV. Discussions
Les résultats de cette enquéte portant sur I’identification des agents de la diarrhée du nouveau né

dans les 15 élevages visités montre la présence des quatre germes dans la totalité des élevages
étudiés ce qui a été démontré auparavant dans les travaux de (SFAKSI et BOUSENNA, 2009)
rapportant la présence de tous ces germes dans 1I’Est Algérien en se basant sur I ‘utilisation du test
ELISA et d’autre méthodes comme la coloration de Ziehl Neelsen, et aussi sur un diagnostic
immuno-chromatographique.

Sur les résultats obtenus dans notre étude grace au test d’ELISA montrent que les Cryptosporidies
et le I’E. Coli sont les germes les plus fréquemment isolés dans les élevages contrairement au
Rotavirus et Coronavirus ce qui a été démontré par (NAYLOR, 2001) et (RADOSTIS et al.,
2001) et contredis par (REYNOLDS et al., 1986) Qui montre une infection plus importante par les
Rotavirus et Coronavirus.

Les Cryptosporidies ont été isolés dans 3cas, dont 2 cas du méme élevage ce qui montre une
contagiosité entre les veaux ce qui a été démontré au par avant par (NAVETAT., 1999);
(RADOSTIS et al., 2001) mais aussi par (WALTNER et al.,1986) qui confirment une morbidité
presque de 100% dans les élevages. D’un autre coté les ookystes rejetés dans le milieu extérieur
sont sporulés et tres résistants ce qui favorise leurs propagations d’un veau a un autre ce qui a été
rapporté par (FICHOU ,2003).

Les veaux atteint ont entre une a quatre semaine d’age ce qui rejoints les études effectués par
(BRADFORD ,2008) car Le cycle de développement des cryptosporidies est d’assez courte durée.
Quatre a six jours apres 1’inoculation, on observe des oocystes dans les maticres fécales des
animaux infectés (NACIRI et al., 1983).

La diarrhée qui en résulte est jaune verdatre a marron verdatre ce qui rejoint les études rapporté par
(FICHOU, 2003) et (VALLET, 2000).

les E. coli sont des bactéries commensales du tube digestifs mais peuvent devenir pathogénes
quand les conditions le permettent. Elles ont été isolé dans 3 cas dont un cas une association
entre les E. coli et les Rotavirus ce qui a été rapporté par (BRADFORD, 2008) concernant
I’association entre ces deux germes.

Dans notre étude les veaux atteints ont 1 et 3 jours d’age ce qui a teté démontré dans une étude par
(BRADFORD, 2008) et (WALTNER et al., 1986) qui montrent que la maladie est
classiquement observée sur des veaux de moins de 4 jours.

Contrairement a 1’association retrouvé dans notre étude ou Le veau atteint de I’infection
concomitante des E. coli et Rotavirus est agé de 7 jours ce qui correspond a I’intervalle de

I’infection compris entre 7 a 14 jours qui a été rapporté dans une étude de (BRADFORD, 2008).
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La diarrhée observée est de couleur jaune paille ce qui va dans le méme sens que d’autre auteur
comme (WALTNER et al., 1986).

Les Rotavirus et coronavirus ont été retrouvés chacun dans un cas et la transmission est
principalement fécale orale ce qui a été rapporté par (BRADFORD, 2008) mais aussi (FICHOU
,2003).

Dans le cas de Rotavirus retrouvé dans nos élevages le veau est agé de 7 jours et le cas de
Coronavirus de 5 jours. Il semble qu’ils affectent les veaux de la premiére semaine ce qui rejoint
les études effectué par (FICHOU, 2003) qui ont rapporté que les veaux atteints sont généralement
agés de 6 a 10 jours mais aussi (SCHERRER et al.,1983) sur les veaux de 0 a 3 semaines.

La couleur de la diarrhée au cours de notre recherche est jaune paille pour la Rotavirus qui est en
association avec des E. coli, et jaune a jaune verdatre clair pour le veau atteint de Coronavirus ce
qui rejoints (WALTNER et al., 1986) pour les Rotavirus et d’autre auteurs comme (CLARK
,1993) et (FICHOU ,2003).

Comme on I’a déja dit, la maladie due aux coronavirus est souvent plus sévere que la maladie due
aux Rotavirus ce qui explique la mortalité du veau atteint par Coronavirus qui a fait partie de notre
recherche ce qui rejoints certain auteurs comme (BRADFORD ,2008) mais aussi (NAYLOR,
2001) et (RADOSTIS et al., 2001) qui ont rapporté que L’infection par Coronavirus provoque
des 1ésions intestinales séveres et étendues, intéressant 1’intestin gréle et le colon et peuvent lui étre
fatale. Le Rotavirus quant a lui se limite a I’intestin gréle et plus et provoque des lésions beaucoup

moins importantes que celles dues au Coronavirus.
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V. Recommandations
La diarrhée du nouveau-né domine les pathologies post-natales, elle représente un danger majeurs

sur I’économie par le colt de pertes liées a la maladie dont une mortalité et traitements instauré
Ainsi qu’un retard de croissance.

Parallélement aux agents pathogénes qui causent la diarrhée, de nombreux facteurs d'environnement
sont associés et favorise par la méme occasion I'expression de la maladie.

Le diagnostic des facteurs de risque dans la diarrhée néonatale comprend une étude de I'élevage
qui met en évidence les dangers associés aux germes et abouti donc aux recommandations en

fonction de la bonne pratique d’hygiéne au sein de 1’exploitation.

V.1. Mesures sanitaires
Elle concerne une hygi¢ne de vie des animaux au niveau de I’élevage et tous ce qui concerne de

prés ou de loin leurs confort et bien étre.

V.1.1 concernant le batiment
- Des mesures d’hygiéne stricte doivent étre instaurées dans 1’habitat du veau durant les

premiers jours suivant sa naissance.

- Séparer les veaux de leurs meres dans les jours suivant la mise bas.

- Loger le veau dans un box individuel pour réduire le risque de contaminations par d’autres
veaux.

- Si absence de box collectif mettre les veaux par lots selon leurs tranche d’age.

- Le sol doit étre bien paillé et nettoyer quotidiennement.

- Le batiment doit étre bien ventilé tout en évitant le courant d’air.

- Bien désinfecter les box et les vides 3 a 4 semaine avant I’arrivée d’autres veaux.

- Préconiser des salles de vélage et bien les désinfecter aprés chaque mise-bas.

V.1.2 concernant la mére

- Eviter la contamination de la vache pendant le vélage par les manipulations manuelle sans
mesure hygiéniques.

- Isoler la mere et son veau juste apres le vélage pour limiter les contaminations par des
agents pathogeénes.

- Apporter a la vache une alimentation équilibrée en évitant les rations acidogénes et les
déficits minéraux et carence en oligo-éléments pour favoriser les défenses immunitaires.

- Complémenter les rations par des vitamines et minéraux pour I’entretien et la production de

lait.
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- Prévoir un abreuvement suffisant (50 litres / jours pour les vaches de 600 Kg + 3 a 4 litres
par litre de lait produit).
V.1.3 concernant le veau
- Veiller a désinfecter I’ombilic juste apres la mise-bas pour éviter de crée une porte
d’entrée au germes se trouvant dans le sol.
- Sécher le veau pour éviter une hypothermie et donc une vulnérabilité du veau.
- S’assurer d’un apport suffisant de colostrum plut tot possible apres le vélage car il
apporte les anticorps nécessaire pour la protection du veau.
- Apporter au veau un colostrum de bonne qualité pour étre sure d’un transfert d’une
bonne immunité au veau.
- Apporter une bonne quantité de colostrum soit 4 a 5 % de son poids vif a la
naissance (1,25a 2,5 Kg) et cela deux a trois fois par jour.
- Le colostrum est offert avec un seau ou une bouteille munie de tétine a une
température de 39° méme si cela nécessite 1’utilisation d’un bain-marie
- Les ustensiles utilisés pour 1’alimentation doivent étre nettoyés aprés chaque usage.
V.2. Mesures médicales
La prévention se fait par vaccinations des meres tout en respectant les mesures d’hygiénes au sein

de I’¢élevage.

V.2.1 concernant la mere
- Il est conseiller de vacciner préventivement les meres gestantes dans les élevages ou les

exploitations connaissant des épisodes diarrhéiques importants au dernier tiers de gestation
et un rappelle 1 a 2 semaines avant la mise-bas dans le but de renforcer la transmission
passives des défenses spécifiques contre les agents de la gastro-entérite néo-natale de la

mere ver le veau pour assurer un passage d’immunité via le colostrum de la mére au veau.
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Conclusion

La diarrhée néonatale reste encore a ce jour une entité pathologique dont I’importance est loin
d’étre négligeable pour les élevages.

En conclusion a notre enquéte on confirme 1’existence des quatre agents pathogenes responsables
de la gastro-entérite du veau dans les exploitations visités en Algérie ce qui cause des pertes
économiques importantes aux éleveurs et nécessitent donc des plans de mesures de prophylaxie
médicale et sanitaire adapté a savoir la mise en place d’analyse des différents facteurs de risque et
d'un protocole de vaccination .

Cette demarche permettra de mettre en place des recommandations et des mesures de corrections

précises, au sein de I’exploitation.
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Résumé

Les diarrhées néonatales sont les premiéres causes de mortalité chez les veaux. Elles préoccupent fortement
les éleveurs pour les colts et temps supplémentaires liés aux soins. Les principaux agents pathogénes
reconnus dans les gastro-entérites néonatales sont les Rotavirus, les Coronavirus, les Escherichia coli
entérotoxynogéne (ECET) et Cryptospridium, leurs présence varie selon 1’age du veau.
Notre étude a comporté 15 élevages appartenant a la wilaya d’Alger et de Médéa ou des prélévements de
feces ont été effectués sur 30 veaux malades, dés les premiers signes de la diarrhée ; ils ont fait par la suite
I'objet d'analyses de recherche immuno-enzymatique avec le Kit ELISA SANDWICH.
Les résultats obtenus grace au test ELISA nous ont permis la mise en évidence des principaux agents
pathogénes dans la totalité des élevages avec une incidence de 32%. En effet, Escherichia Coli et
Cryptosporidies ont été retrouvées chacun chez 14% des veaux,

Le Rotavirus et Coronavirus ont été moins souvent présents avec un taux de 5% chacun idem pour
’association entre E. Coli et Rotavirus qui été de 5%.
En conclusion a notre enquéte on confirme ’existence des quatre agents pathogenes responsables de la
gastro-entérite du veau dans les exploitations visités ce qui cause des pertes économiques importantes et
nécessitent donc des plans de mesures de prophylaxie médicale et sanitaire adapté.

Mots clé : diarrhée néonatale, veau, E.coli, Coronavirus, Rotavirus, Cryptosporidium, ELISA

Abstract

Neonatal diarrhea are the leading causes of death in calves. They concern farmers for additional costs and
time related to health care. The main pathogens recognized in neonatal gastroenteritis are rotavirus,
coronavirus, Escherichia coli (ETEC) and cryptosporidium, their presence varies with the age of the calf.

Our study involved 15 farms belonging to the province of Algiers and Medea where faeces samples were
performed on 30 sick calves, since the first signs of diarrhea; they were subsequently subjected to enzyme
immunoassay research analysis with ELISA kit SANDWICH.

The results obtained by ELISA allow us the identification of the main pathogens in all farms with an
incidence of 32%o. Indeed, Escherichia coli and Cryptosporidium were found in 14% of calves.

Rotavirus and coronavirus were less often present with a rate of 5% for each one, for the association
between E. coli and rotavirus, it was 5%.

In conclusion, we confirmed the existence of the four pathogens responsible of gastroenteritis of calves in
farms visited causing significant economic losses and therefore require medical plans and adapted sanitary
prophylaxis measures.

Key words: Neonatal diarrhea, calf, E.coli, Coronavirus, Rotavirus, Cryptosporidium, ELISA
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Annexes

Questionnaire de fin d’études

Etiopathogénie de la diarrhée néo-natale du veau

Le batiment :

Type d’¢levage
| Extensif [ | Semi extensif ] Intensif

Hygiéne du batiment

L] Bonne ] Moyenne [l Mauvaise
Statu sanitaire de la mére :

Vacciné contre Rotavirus, coronavirus et E. coli
] oui .l non

Alimentation de la mére avant la mise-bas

L] Equilibré ] Non équilibré

Moment de tarissement
] 7 mois | 8 mois ] 9 mois "I non taris

Présence de mammites

L] Oui "] non

Désinfection de la mamelle avant la tété
"] Oui I Non

Le veau :
Ageduveau .................

naissance dystocique
L1 oui "] non

nature de la diarrhee
Couleur ............ Consistance............ Fréquence ...............

1/2



Annexes

Degré de deshydratation du veau
L1 légere 1 Moyenne ] Sévere

Etat général du veau

| Dynamique L] statique [l Abattu

La Prise de colostrum

] alanaissance [ 6h aprés la naissance L] 12h apreés la
naissance

désinfection de 1’ombilic

] oui "] non
Présence de box individuelle

L] oui ] non
Saison de vélage

1 hiver "l Automne | Printemps L] Eté
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