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Résumé

Les diarrhées sont des affections prédominantes ldgoremier mois de la vie du veau. Elles
peuvent étre graves, non seulement pour la sam€aly mais aussi sur le plan économique
pour I'éleveur. L'étiologie du syndrome diarrhéigest complexe a cause des nombreux
agents infectieux, intervenant seuls ou associésplDs, des facteurs environnementaux et
alimentaires peuvent également intervenir. L'intéd® I'étude s’est porté sur l'agent
bactérierEschérichia coli,'une des causes majeures des diarrhées néonatales.
L’étude rapportée dans ce travail est une enqugideésiologique relative aux diarrhées
colibacillaires basée sur les observations deginéiges, réalisée a partir d’'un questionnaire
type distribué a 40 vétérinaires praticiens exdrdans la wilaya de Bordj Bou Arreridj.
Les résultats de cette enquéte montrent que :
» Les diarrhées néo-natales occupent une place iamgeren élevage laitier ou mixte,
elles sont rencontrées le plus souvent en péringertale.
= Parmi celles-ci, les diarrhées colibacillaires swas fréquentes selon les praticiens
consultés. Ce jugement est pourtant subjectiflsaiecourent rarement au diagnostic
de laboratoire
» Le diagnostic est surtout clinique, basé en grauade sur I'age d’apparition.
» La vaccination des méres est la principale métledprophylaxie des diarrhées néo-

natales, mais reste peu développée.

Mots clés: Diarrhées néonatales, veau, colibacillose, elegi@démiologique.



ABSTRACT:

The diarrhoeas are prevalent affections in the finenth of the life of calf. They can be

serious, not only for health of calf, but also fralme economic point of view for the

stockbreeder. The etiology of the diarrhoeal synwrois complex because of the many

infectious factors, speaker only or associated.ddeer, environmental and food factors can

also intervene.The interest of the study went enltcterial ageriEschérichia colj a major

cause of these diarrhoeas néonatales

The study reported in this work is an epidemioldgiestigation relating to the colibacillosis

diarrhoeas, based on the observations of the matgrisurgeons, carried out starting from a

standard questionnaire distributed to 40 veterisaingeons experts exerting in the wilaya of
Bordj Bou Arreridj

The results of this investigation show that:

The néo-native diarrhoeas occupy an important plateeeding dairy or mixed, they
are generally met in winter period

Among those, the colibacillosis diarrhoeas are Vfeeguent according to consulted
experts.

The experts seldom resort to the laboratory, tagribsis especially clinical, is based
mainly on the age of appearance

The vaccination of the mothers is the principal thod of disease prevention of the
néo-native diarrhoeas, but remains little devedope

Key words: Newborn diarrhoeas, calf, colibacillosis, epidelmgic investigation
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INTRODUCTION

Dés sa naissance, le jeune veau est soumis adsgmede microbes du milieu extérieur.
Certains d’entre eux joueront un réle bénéfiqueéesaileur implantation dans le tube digestif.
D’autres pathogénes ou susceptibles de le deamitribueront au développement d’infections
néonatales.

Les diarrhées néonatales du veau représentent abiepre crucial par les pertes qu'elles
engendrent en élevage bovin ; ces pertes peuvemtdé@ectes par la morbidité des veaux
nouveaux-nés ou indirectes par les pertes duedraisxdu traitement souvent inopérant car
survenant trop tard. Le veau est le centre nod#elivage bovin. En effet, c’est lui qui sera la
future génisse reproductrice en élevage laitienroe il sera le futur bovin a I'engraissement.
L’entérite colibacillaire ou colibacillose est ude ces affections dues a un déséquilibre de la
microflore intestinale. De plus, des facteurs emvwiiementaux et alimentaires, ainsi que la
conduite d’élevage, influencent la sévérité esllis de la maladie.

L'objectif de ce travail est de dégager le rol&stherichia coli dans la pathologie néonatale
du veau.

Nous décrirons dans un premier temps I'agent caigale plan étiologique, en passant par la
pathogénie, pour arriver a établir un plan dedraént et de prophylaxie.

La deuxiéme partie comprend une enquéte épidégiple relative aux diarrhées
colibacillaires basée sur les observations desiunéiges, réalisée a partir d'un questionnaire
type distribué a 40 vétérinaires praticiens exdrdans la wilaya de Bordj Bou Arrerid,.

Cette enquéte a pour objectif de comparer les dempébliées et les résultats du terrain tels
gu’ils sont exprimés par les vétérinaires pratisien

A travers la mise en pratique de cette enquétdeépblogique, notre travail a pour but d’avoir
une meilleure connaissance sur le germe en caustrenen place une démarche de prise en
charge de ce probléme, conduisant & un soulagepmnt les éleveurs et par la méme a

’économie nationale.
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PREMIER CHAPITRE : Etiologie

I. AGENT PATHOGENE : LE COLIBACILLE

| .1. Historique

La colibacillose du veau est connue de longue dagecliniciens, non certes sous ce nom, puisque le
colibacille ne sera décrit qu'en 1885 par Eschesicbon intervention démontrée en 1893 par Jensen,
mais sous les vocables de "diarrhée des veaux".

Le 15 aolt 1885, Escherich publie le texte d'uneféence qu'il a présentée un mois plus t6t a
Munich. Ce texte traite des bactéries intestina@es nouveau-nés et des nourrissons. Si Escherich
s'intéresse a ces germes, c'est qu'il est préocpapda fréquence des diarrhées néonatales qui a
I'époque étaient souvent mortelles.

Il décrit entre autres observationsBacterium lactis aerogenes qui sera appelé plus taKlebsiella
pneumoniae et leBacterium coli commun qui deviendra E coli.

Implicitement, il pose la question du pouvoir pagéoe duB. coli commun. En effet, il rapporte que ce
germe tue le lapin et le cobaye s'il est injectérée dose, mais que par contre on l'observe dans |
flore intestinale de nourrissons parfaitement sdires le début de I'histoireEdtoli, on se trouve donc

confronté a ce dilemme: ce germe est-il un saprgpbgnal ou au contraire un redoutable pathogene?

En son temps. Escherich ne possédait pas les qutilguraient permis de le résoudre. Il appartiandr
a Jensen de démontrer en 1893 que la diarrhée edas<\est due a un coccobacille qui réunit les
caractéres morphologiques et culturauxBaeterium coli commun, héte normal de l'intestin, dont il
serait une variété pathogene (KAECKENBEECK, 1993)

En 1965, s’appuyant sur des observations clinigadsactériologiques, Gay, Teinturier D et Bezille
P, (1982) ont décrit les 3 formes de colibacillebez le veau : septicémie, entérite, entérotoxémie
(D’aprés SMAI et ZETCHI, 2003)
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|.2 ldentification
|.2.1 Habitat

Les E coli font partie de la flore microbienne doiom chez I'homme et de 'appareil digestif des
animaux a sang chaud (JOLY et REYNAUD, 2003)

E coli est une bactérie largement répandue damsilleu extérieur ; elle ne semble cependant pas
pouvoir y mener une vie saprophyte authentique.

Sa présence dans l'eau, les aliments ou le sohmstmale, elle permet d'apprécier leur qualité
microbiologique. A ce titre E coli est un indicatewes utilisé pour rechercher et mesurer une
pollution massive et relativement récente : colme&tJEAN. LOUP. Avril, 1997)

E coli constitue alors tout au long de la vie déte, 'espece bactérienne dominante de la miamflo

anaérobie de I'intestin.

I.2.2 Caractéres morphologiques

Au point de vue morphologique ce sont des bacélegam négatif G-, appartenant a la famille des
Entérobactéries, de 2-3 u de long sur 0. 5 p deétiee, a extrémité arrondie, non sporulés et aéro-
anaérobie (JOLY et REYNAUD, 2003)

La plupart des E coli (environ 70%) possedent thgefles et leur mobilité est nettement moindre que
celle desSalmonelles (LE MINOR et RICHARD, 1993) (figure 1).

Les E coli possedent a leur surface des fins Blats, les pili ou fimbriae qui jouent un réle dans

I'adhérence des bactéries a certaines cellulesNJEBUP Avril, 1997)
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Figurel : Structure d’Escherichia coli (d’apres HAGGARD, 1985)

[.2.3 Caractéres biochimiques

E coli possede des caracteres biochimiques phetisupermettant de la différencier des autres
bactéries Les plus importants sont gaz+, lactose+, manjtebrbitol+, test ONPG+, indole+, citrate

de Simmons-, VP-, urease-, désaminase oxydasetirgele-, malonate-, H2S-, inositol-, adonitol-
(LE MINOR et RICHARD, 1993)

1.2.3.1 Caracteres biochimiques complémentaires

Quatre-vingt-dix pour cent des souches d’E colisgdent une LDC. En bouillon lactosé bilié vert
brillant L-tryptophane BLBVB. T, les E coli lactossont les seules entérobactéries capables deecroitr
a 44°C (bain marie) avec production de gaz et dlied

Il existe des souches hémolytiques d’E coli. L'loéyse est recherchée en ensemencgant 2 ml d’eau
peptonée a 1%, additionnée de 0. 2 ml de globuolegas de cheval.

Il existe 02 sortes d’hémolysines :

Hémolysine a : filtrable, antigénique, dont la production egela la présence dans la bactérie d’'un
plasmide (Hly) transmissible par conjugaison a Beli non hémolytiques, a d&lmonella et des

Shigella.
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Hémolysine B : liée au corps bactérien, non filtrable, non gémnique (LE MINOR et RICHARD,
1993)

|.2.4 Caracteres culturaux

Ce sont ceux des entérobactéries, 'ensemencemnitiat est pratiqué sur plusieurs milieux :
» Solides pour I'isolement : sur gélose nutritive,alyserve des colonies S (smooth), lisses de 1,5
a 3 mm de diamétre, régulierement arrondies, lesit@ar un bord régulier, légérement
bombées, de surface lisse, translucides, ayanesbuaes reflets bleutés (Piet C et al, 1987).
> Liquides pour enrichissement : sur séléndlle pousse sur milieu ordinaire en 24 heures a
37°C a pH voisin de la neutralité.

Cependant, la culture sur les milieux pour entéectdrées entraine trés souvent la perte du caractére
Kgg, Soit par masquage par les autres antigenes ed@gslsoit par la répression catabolique par le
glucose (CONTREPOIS et al, 1980) ; (GIRARDEAU, 1p79

Ces deux hypothéses ont conduit a la mise au pleimilieux de culture favorisant I'expression du
caractére Kg et la recherche de I'entérotoxine TS (CONTREPOiISale 1980) ; (GIRARDEAU,
1979)

Le test du souriceau nouveau-né : test biologigeemettant d’apprécier la production de la toxine
thermostable TS par les colibacilles.
» Le milieu de culture Minca, (GUINER, 1976) (CONTRER et al, 1980) permettant une

bonne expression de l'antigéneyd qui n'est pas synthétisé dans les milieux deuceltlassiques

pour entérobactérig€CONTREPOIS et al, 1982)

» Le milieu Girardeau: milieu moins onéreux, plusilia a préparer et sélectif pour les
entérobactéries.

» Le milieu de CASEY (IVANS et al, 1970) (CONTREPO#S al., 1979) ce milieu est utilisé

pour la recherche de I'entérotoxine TS.
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[.2.5 Sensibilité contre les antimicrobiens

Les souches d’E coli, notamment celles responsatbliesections sont sensibles a la plupart des

antibiotiques actifs sur les bacilles a gram nédaEAN. LOUP. Avril, 1997)

E coli est 'une des bactéries les plus utiliséearpga mise au point de molécules d’antibiotiques

actives in vitro et in vivo sur les bacilles & Gragyatif.

La plupart des antiseptiques et des désinfectastdétruisent rapidement. Cependant, E coli peut
devenir résistante aux antibiotiques, (résistamcpiiae). Ceci est di principalement a la pressisn d

sélection exercée par les traitements anti-infagtie

Dans le cas des antiseptiques et des désinfectardguisition de résistance vis-a-vis des produits

actifs employés actuellement est encore restré@eY et REYNAUD, 2003)

[.2.6 Caractéres antigéniques

Des que l'on reconnait un rdle en pathologie aaiees variétés d’'un genre bactérien considéré
comme un héte normal de l'intestin, inévitablemsatpose le probléeme du diagnostic différentiel
des souches pathogénes parmi les autres.

La distinction entre souches pathogénes, si difiqu’elle flt, ne revétait pas seulement un irtéré
théorique puisqu’elle se justifiait par le choixopérer en vue de la préparation d’'un médicament
immunologique.

L'inventaire des propriétés de fermenter les sustest révélé un moyen peu fiable pour différencier
entre elles les souches de colibacilles ; en renv@rleur structure antigénique constituait une Iphse
solide pour la sélection des souches a introdwres de vaccin.

Trois types d’antigénes peuvent se trouver chekElesli :

» Les antigenes O ou somatiques appartenant ada lpestérienne.

» Les antigénes K de capsule ou d’enveloppe.

» Les antigene H ou flagellaires des bactéries raebil

Ces trois antigénes sont a la base d’'un schémagdeastic antigénique (KAECKENBEECK, 1993)
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[.2.6.1 Les antigenes somatiques O

Ces antigenes sont de nature glucido-lipido-pemtigliet localisés sur la paroi bactérienite.sont
particulierement importants car ils conditionnenpbuvoir pathogene des souches. Ainsi dans chaque
espece, certains sérotypes sont régulierement geatles alors que d’autres n’ont qu’un pouvoir
pathogéne tres faible.

On distingue jusqu’ a présent 157 antigénes diffisreallant de O1 a 0157 (PIET et al, 1987)

Les antigenes O sont thermostables, résistentdpluee heure & 100°C, et ils sont responsables de la
spécificité antigénique qui permet de classer letdrée en groupes sérologiques (BUTTIAUX et al,
1962)

1.2.6.2 Les antigenes flagellaires H

Existent seulement chez les especes mobiles, somatdire protéique, thermolabiles et peu abondants.
lls sont rarement présents sur lEesoli entérotoxinogénes du veau.

On peut les mettre en évidence par agglutinatioriasue avec des sérums spécifiques. Au cours des
infections systémiques a E coli, il y a formatiolardicorps anti-H. Ces anticorps qui ne sont pas
neutralisants (c’est-a-dire qui n’ont pas d’effedtpcteur) peuvent étre dosés et permettre aloex; a
les anticorps anti-O, de faire le sérodiagnostiidéections a colibacillelANONYMOUS, 2003).

1.2.6.3 Les antigenes d’enveloppe ou de surface K

Ce sont des polyosides acides. lls ont été initialet divisés en trois types A, B, L. Mais, cette
classification a été modifiée, en particulier &ldte des travaux de ORSKOV; les dénominations L et
A sont abandonnées et B supprimée, ils sont aetelht classés en deux catégories :

» Antigenes de surface de naturpolysaccharidique
Dans ce groupe sont classés ceux qui étaient appekigénes K du groupe A. lls sont comparables
aux antigenes capsulaires K ddsbsiella.

> Antigenes de surface de naturerotéique
lls conferent aux bactéries qui les possédent degrigtés adhésives, souvent responsables de
I'amorce de leur pouvoir pathogéne.
lls sont fréquemment constitués de fins filameaweigilignes appelés fimbriae ou pili, A ce groupe
appartiennent les pili communs, encore appelés type F1. lls sont codés par des genes

chromosomiques.



D"autres antigéenes fibrillaires, codés par desrpldes, conférent aux bactéries qui les possed=nt d

propriétés adhésives.
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C'est le cas par exemple des pili décrits sousitgss Kgg (F5) des diarrhées chez le veau.

Tableaul : Principales caractéristiques des antig&s dE. coli (SCHELCHER et al, 1993).

R : résistance

S : sensibilité

Antigéne | Localisation| Nombre| Composition | Thermolabilite| Déterminisme | Fonction dans la
chimique génétique virulence
Endotoxine
O Somatique 173 LPS R Chromosomique| résistance au
complément
/paroi
Inhibe
K Capsulaire 80 Polysaccharide S Chromosomique| phagocytose
acide facilite adhérencg
H Flagelle 56 Protéine S Chromosomique|  Mobilité (?)
F Fimbriae _ Protéine S Plasmidique Adhérence
chromosomique
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|.3 Classification

Les premiereddistinctions faites entre les différentes souchath@génes sont basées sur leur
tropisme clinique, permettant de séparer les saiahropisme intestinal de celles a tropisme extra-
intestinal.

La catégorie la plus importante de souches resptesae pathologies chez le bovin sont les souches
entérotoxinogénes ou ETHENterotoxigenic E coli).

D'autres souches ont été décrites dont le pouvaihggene parait certain, mais pour lesquelles
beaucoup de travaux restent a effectuer afin anaitre 'importance épidémiologique, la pathogéni
les facteurs de virulence et les déterminants inugéniques potentiels. Citons les souches
entéropathogénesensu stricto ou EPEC Enteropathogenic E coli), les souches vérotoxinogenes ou
VTEC (Verotoxigenic E cali), les souches entérohémorragiques ou EHEC (Ergtenobrrhagic coli)

et les souches nécrotoxinogenes ou NTHErotoxigenic E coli).

Les souches ETEC, EPEC, EHEC et VTEC sont resptassahl associées a des troubles intestinaux ;
les souches NTEC a des troubles intestinaux et-@xtestinauxTableau 2)

Tableau 2 : Définition actuelle des principaux gropes d’E coli pathogénes intestinaux chez les
ruminants (MAINIL. 2000).

Nom Acronyme Définition
anglophone
Entérotoxinogénes ETEC Production d’entérotoxines avec accumulation dieléu

dans l'intestin

Entéropathogénes EPEC Production de la Iésion d’attachement

et d’effacement (A/E)

Vérotoxinogénes VTEC Production de toxine active sur cellules Véroculture|

(=shigatoxinogénes)

Entérohémorragiques EHEC Responsables d’'une eotéssouvent hémorragique

Production de la lésion (A/E), toxine active sultides

Véro

Nécrotoxinogenes NTEC Production de :

-Facteurs cytotoxiques nécrosantsl

-Facteurs cytotoxiques nécrosants2
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[.3.1 Les souches entérotoxinogenes

La colibacillose de ce groupe est une cause dehdiarchez les veaux, porcelets et agneaux en Europe
occidentale. Ces souches d’origine animale ne past pathogénes pour 'homme (LE MINOR et
RICHARD, 1993)

Le terme ETEC désigne les souches d'E coli quiipseat une (des) toxine (s) capable(s) de provoquer
l'accumulation de fluide dans la lumiere intestna@t ces toxines sont dénommeées entérotoxines
classiques.

Les souches ETEC bovines appartiennent a un norétuit de sérotypes O: K: H. Les sérogroupes O
les plus frequemment mentionnés sont 08, 09, 020161; les antigénes K les plus fréquemment
rencontrés sont K25, K28, K30, K35 et K85. Cesgantes K sont associés a la présence d'une capsule
de nature polysaccharidique et donnent un aspecvithe aux colonies. Cependant, toutes les souches
ETEC bovines n'en produisent pas.

Les souches ETEC bovines sont, dans leur tres grarajorité, immobiles (H -) et non hémolytiques.
Les combinaisons d'antigénes O: K suivantes reg@muP0% au moins des souches ETEC isolées de
veaux: 08: K25, 08: K28, 08: K85, 09: K?, 09: K&®: K35, 020: K?, 0101: K?, 0101: K28 et 0101:
K3. La prévalence de ces différents sérotypes yaigr dans I'espace et dans le tefiyaINIL, 2000)

1.3.1.1 Facteurs et propriétés de virulence

En 1967, aprés avoir réuni une importante colle¢tiosavoir 127 souches d'E coli isolées de veaux
n'avaient elucun contact entre eux et qui étaient atteintialehée bien qu'ils aient recu du colostrum,
Smith etHalls les soumettent a I'épreuve de l'injectionsddes anses intestinales ligaturées. Des 127
souches, 7 seulement se sont révélées capablesvieper de la diarrhée chez des veaux d'expérience
Ces souches avaient donné une réponse positépraudve de I'anse intestinale pratiquée sur veau.
L'administration par voie orale est suivie d'apjam de diarrhée moins de 20 heures plus tard, a
condition que les veaux soient infectés trés jeameiss de 20 heures ; la diarrhée ne se manifestesip
les sujets d'expérience sont au troisieme jouadeel

Ces souches diarrhéogenes ne provoquent pas deésspt Smith et Halls sont d'avis que pour
déclencher la diarrhée, les souches doivent sapieitdans l'intestin. C'est aprés cette remardyés,
importante, que leur est venue l'idée dmesirulence d'une souche tient a sa capacité gteecune

entérotoxine et de résister au flux intestinalstea-dire éddhérer a la muqueuse intestinale.

10



Partie bibliographique

[.3.1.1.1. Facteurs de colonisation ou facteurs dihésion

L'analyse antigénique des sept souches pathogefadisd@couvrir I'existence d'un antigene commun,

Kco, rebaptisé Kg en 1975, et puis F5, lorsqu'il a été admis queanggene thermolabile est celui des

BN

fimbriae ou adhésines qui contribuent a l'ancrages doactéries a la bordure épithéliale
(KAECKENBEECK, 1993)

La grande majorité des souches ETEC bovines preduisie ou deux adhésines fimbriaires : F5ey) K

et F41. Les adhésines fimbriaires leur permettemtcdloniser lintestin gréle en adhérant aux
microvillosités des entérocytes, sans les endommaéagedéterminisme génétique de I'adhésine F5 est
plasmidique tandis que celui de l'adhésine F4lclksimosomique. Certaines souches produisent une
adhésine F17 en plus de I'adhésine F5, mais el¢snt rare@MAINIL, 2000)

Tableau 3 : Caractéristiques des adhésines d’E cantérotoxinogéneSCHELCHER et al, 1993).

Masse molécula Déterminism Récepteur Héte Sérogroupe
X10°
Kgg=F5 18,5 Plasmide Ac sialique Bv Pc O 08 09 020 O64
Fa1 29,5 ChromosomeN acetyl galactosamine 01010149
ch N I Dl . Bv Pc O 09 020 064 0101
FY=att25 romosomeN acetyl D glucosamine Bv Pc
=F17 20
0101 0141
' ?
CS31A Plasmide ; Bv
08 (E. T. E. C) 020
29
Bv
078 086 0117 015

1.3.1.1.2 Les entérotoxines

< L'entérotoxine TS

Les souches ETEC bovines produisent une entérmakiermostable de type a (STa) ; on distingue
plusieurs groupes selon leur activité dans diffisremdéles biologiques.

La toxine STa détectée par le test du souriceavaaminé a un poids moléculaire inférieur a 10000.
Elle active la guanylate cyclase et augmente be d@uGMP cyclique (VAILLARD et al, 1983)

11



Partie bibliographique

L'entérotoxine thermostable de type a (Sdst)un oligopeptide de 18 acides amirkes souches ETEC
bovines sont ainsi regroupées en deux pathotypg=ursa STa+ F5+ F41 + et STa+F5+. Cette entéro-
toxine STa agit en activant la guanylate cyclasprevoque une hypersécrétion d'eau et d'électmlyte
par les entérocytes dans la lumiere intestinale

Le déterminisme génétique de la toxine STa, cormehd de I'adhésine F5, est plasmidique et lesgene

codant pour ces deux facteurs de virulence sonbupgs sur le méme plasmide.

< L’entérotoxine TL

Ces toxines n’existent pas dans les souches ciléees d'origine bovine Mais nous donnons ici
guelques caractéristiques:

> Elle est inactivée a 65°C pendant 30 minutes

» Antigénique et immunogénique

» Elle est surtout intracellulaire (D’aprés SMAI éE ZCHI, 2003)
Le TL est tres proche de la toxine CT du vibrion cholégigpar sa compositiprsa spécificité
antigénique et par son mode d'action. C'est ungsgrmolécule protéique composée de 5 sous unités B
permettant sa fixation sur les cellules, d'une sout A qui y active de maniére irréversible I'adényl-
cyclase ce qui provoque une abondante sécréti@u @é d'électrolytes dans la lumiére intestinale,
entrainant une trés abondante diarrhée aqueuseyeakmns le choléra.
Il existe de nombreuses méthodes pour mettre elede® cette toxine L T, les plus simples étant les
réactions sérologiques utilisant comme anticorpséram anti-CT (LE MINOR et RICHARD, 1993)
Il est a noter que deux autres entérotoxines arst lcemment été décrites pour des souches assaciée
des diarrhées chez les veaux : I'entérotoxine tbetable des souches entéroaggrégatives (EAS TI) et
I'entérotoxine thermolabile de type 2 (LT2).
L’entérotoxineEAST1, a d'abord été décrite pour des souches entéroagiyes) d'E coli, présentes
chez I'hnomme, puis pour d'autres souches pathogBBeli d'origine humaine et animale, notamment
associées a des diarrhées chez des veaux et dedepoiSon rdle dans la maladie n'a cependant pas
encore été établi avec certitude in vivo, son détEsme génétique est plasmidique dans les souches
entéroaggrégatives
Les toxined T2, dont il existe au moins deux variants, sont bialogiment similaires a I'entérotoxine
LT classigue des souches ETEC porcines et humainesis différentes génétiguement et
antigéniquement. Des souches d'E coli LT2+ ontigifées de bovins, dont certains veaux morts de
diarrhée, de buffles d'eau et d'humains, bien guerble exact n'ait jamais été établi. Leur déteisme

génétique est chromosomique.

12
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1.3.1.2.2 Autres propriétés

L'antigéne O n'est pas directement impliqué dangirisience des souches ETEIL semble bien, par
contre, que certains antigénes K, notamment K28L80, accentuent la capacité de ces souches ETEC
bovines a coloniser l'intestin. D'autres souchespraduisent pas cette capsule tout en possédant la

capacité de coloniser l'intestin et de produiréaddiarrhée (MAINIL, 2000)
1.3.2 Les souches non entérotoxinogenes

D’autres classes d'E coli diarrhéogenes sont égaledecrites chez le veau, mais elles sont mogs bi
connues

+ Les souches vérotoxinogenes ou VTEC

< Les souches entéropathogesesu stricto ou EPEC

Les souches entérohémorragiques

*I_

1.3.2.1 Les souches vérotoxinogenes

Ces souches produisent des vérotoxines, mais @aigmtoxines, et la plupart provoquent des lésions
d'effacement des microvillosités des entérocytestses VTEC/AEEC, les autres gardant le nom de
VTEC.

Les souches VTEC/AEEGNt été isolées a partir de veaux agés de 1 a &isesn Expérimentalement, les
signes cliniquesnt été reproduits chez des veaux SPF privés dstcoin ou conventionnels agés de un
jour & 3 semaines. La diarrhée n'est pagydeaqueuxau contraire de celle provoquée par des souches
ETEC. Les fécés sont mucoides, et contiennentipatfosang. Au contraire des cas de diarrhéesalues
des soucheBTEC, la mort n'est pas l'issue classique (MAINI293)

Les vérotoxines d'E Coli, décrites sous ce nom @f71suite a leur toxicité pour les cellules Véro
en culture, ou sous le nom de toxines Shiga-likeT)Sen 1983 étant donné leur parenté avec la
toxine Shiga deshigella dysenterie, sont actuellement aussi dénommées toxines Shigd. (Sés
toxines inhibent la synthése des protéines danscédlsiles eucaryotes. Cependant, seules les
cellules possédant un récepteur spécifique a letiase sont sensibles.

Les souches bovines isolées d'animaux diarrhéiqueduisent essentiellement la toxine Stx1
tandis que celles isolées d'animaux sains prodtiiesntoxines Stx1 et/ou Stx2; divers variants
Stx2 peuvent étre produits par les souches boyiMéd$NIL, 2000)

Sur le plan épidémiologique les souches d’E caddpcteurs de SLT sont ubiquistes. Leur fréquence
d’isolement a partir de diarrhées néonatales du epaarait relativement faible.

13
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L’age des veaux atteint est tres variable, de geurs a quatre mois. Néanmoins, 40 a 70% des seuche
A.E.E. C.et/ou S. L. T. E. C. isolées de diagghgont identifiées sur des veaux de 8 a 21 joargui
constitue une nette différence par rapport aux. EQ (SCHELCHERF et al, 1993)

1.3.2.2 Les souches entéropathogénes

Ces souches provoquent aussi des lésions d'effatatas microvillosités des entérocytes mais ne
produisent pas de vérotoxines, ni d'entérotoxisesighes attachantes et effacant AEEC: Attaching
and Effacing E coli)

La lésion histologique caractéristique produitenat@mée lésion AE (Attachement Effacement),
consiste en l'effacement local des microvillosit#sstinales et en I'attachement intime des bastériix
entérocytes (Figure 1). Les lésions AE corresponddonc a la colonisation par des E coli
entéropathogénesensu stricto ou EPEC (Tableau 1) (MAINIL, 2000).

Ces lésions d'attachement-effacement traduisesdpgacité de coloniser I'intestin gréle. Jouenteselln
role dans la genése des symptdomes ? Cet aspechastonnu, en particulier chez les bovins
(SCHELCHER, 1993).

La colonisation (ou attachement initial) de l'intespar les souches EPEC de I'homme et du lapin
s'effectue grace a des adhésines de nature fimbigai permettent aux bactéries de s'accrocher aux
microvillosités des entérocytes. Leur déterminisgénétique est plasmidique et chromosomique
respectivement (MILON et al, 1999).

Les seuls moyens actuels de les diagnostiéuaet!'histopathologie, suite a la disparition debtardure

en brosse de I'épithéliumt la sonde genétique spécifique pour l'intimine, leusenén évidence reste

trés difficile.

1.3.2.3Les souches entérohémorragiques

Ces souches, en plus de former des lésions AEur@sgl) produisent des cytotoxines: les vérotaxine
(VT), ou toxines Shiga-like (SLT), ou toxines Sh{&ix). Elles sont associées a des diarrhéesditesta
caractere hémorragique, au contraire des soucHeS.EP

On peut considérer I'existence de trois groupessaléches EHEC : celles pathogénes pour le veau
(sérogroupes majeur O5), celles pathogénes poamiie, mais pouvant étre portées par des bovins
adultes sans causer de troubles cliniques (sénpgsoQ 157), et celle associées a des troubles|uadigi
chez le veau et 'homme (sérogroupes majeurs 026330111, 0118, O145)Mainil J.2000).
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Figure 2 : lllustration en microscopie électroniquea transmission de la Iésion d'attachement et
d'effacement par une souche EHEC bovine dans le tede l'anse intestinale ligaturée chez le
lapin: (a) effacement des microvillositésh)(attachement intime de la bactérie a | entéro¢cyi®s

structure en piédestakl)images d'internalisation des bactéries (1 56&@Xection de l'auteur).

1.3.3 Les souches septicémiques

Les souches invasives provoquent des septicémies des bactériémies avec localisations dans

différents organes (infections systémiques) (MAIN2D04).

1.3.3.1 Différents groupes d’E coli septicémiques
Actuellement, suite a de nombreux travaux de cleensh les souches septicémiques du veau sont
divisées en différents groupes selon qu'elles psedt la toxine cytotoxique nécrosante de typeu

CNF1, celle de type 2 ou CNF2, ou aucune des deux :

Les souches CNFlIsont isolées de nombreuses espéces animales dodenke. Celles isolées de
bovins forment un groupe homogene de souches appatta quelques sérogroupes seulement 04,
078, et 0153, résistant au sérum et produisanaé@rabactine et une adhésine. Ces souches possédent

donc toutes les propriétés de souches septicémiques
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Les souches CNFZXont isolées presque exclusivement de ruminants, apaartiennent a de nombreux
sérogroupes différents 02, 04, 08, 015, 078, 0881 23.

Les facteurs Vir décrits par Smith s'identifieespectivement au facteur CNF2 pour la toxine Via et
une adhésine fimbriaire baptisée F17b, car treshgrale I'adhésine F17 ou Att25, pour l'antigéne de
surface Vir. La moitié des souches CNF2 ne prodeftendant pas cette adhésine F17hutBe part,
30% des souches CNF2 ne produisent pas d'aérabattk®% neésistentpas au sérum. Il apparait donc
gue si nombre de ces souches possedent effectiveleerpropriétés de souches responsables de
septicémies, certaines ne les possedent pas t&ints, certaines de ces souches sont positivgsusn
pour l'entérotoxine LT2 et pourraient étre respblesa d'autres syndromes comme des diarrhées

notamment.

Enfin, diversessouches CNF négativepeuvent étre isolées du sang ou d'organes inteffes. sont
résistantes au sérum et produisent une aérobantiresont négatives pour CNFI et CNF2. On peut se
poser la question quant a leurs autres facteuvérdence. L'un d'entre eux pourrait étre un amte@de
surface que I'on dénomme CS3 |. A. Cet antigersudace est en effet présent sur des souches @ssoci
a des septicémies appartenant a différents sénogsadi7, 08, 011, 020, 086, 0117, et 0153 et est cod
par des génes localisés sur un plasmide sur lgopielent aussi se trouver les genes codant pour
I'aérobactine (MAINIL, 1993).

I.4 Association des pathologies colibacillaires eirales

Parmi les virus, les deux principaux sont le coronss et le rotavirus bovin. Le rotavirus est
frequemment impliqué. Son pouvoir pathogéne estzaBmité quant il intervient seult provoque
des diarrhées fugaces de deux ou trois jours rartemm@rtelles. Les diarrhées sont plus graves

quand il est associé au coronavirus ou a un cdllbantéropathogéne

Chez les veaux agés de moins de 20 jours, le mts\ast trouvé associé a 50-80 % des cas de
diarrhée, le pic d'incidence se situant aux alerstolu 6e jour aprés la naissance. Durant les 3 ou 4
premiers jours, l'incidence est nettement plusléagrobablement parce que bon nombre de veaux
profitent a des degrés divers de I'immunité pasti@esmise par le colostrum. Les infections a E.
coli entéropathogéne sont en revanche plus frégsedurant les 3 premiers jours de la vie
(DASSONWILE, 1979)

Qu'il s'agisse des rotavirus ou des coronavirug,ailtout lieu de penser que la contamination orale
représente la voie de transmission la plus fréqueRbur cette raison, il convient de ne pas
négliger les mesures d'hygiéne habituelles qui péient de limiter les risques d'infection massive
(MOUSSA et al, 1983).
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[.4.1 Synergie rotavirus -E coli

IL est courant d'isoler, chez des veaux atteintsdirhée, plusieurs agents pathogénes et tout
particulierement un E coli entérotoxinogene assaaié@ rotavirus.
Les observations de Morin et coll (1976) souligngué les Iésions sont plus séveres dans les cas de
pathologie polyinfectieuse. La démonstration aw@nplclinique et histologique en a été apportédesar
infections de veaux axéniques avec E colg# TS+ et le rotavirus isolément, ou en association
(VAILLARD et al , 1983).
Le tableau 4 résume les observations réalisées.

Tableau 4 : Evolution clinique et histologique ded diarrhée selon le type d'inoculation chez des

veaux axéniques ou oligaxénique.

E coli entéropathogén Rotavirus E coli +
rotavirus
10° 10"
Diarrhée PassagereProfuse ef Pateuse a liquide Profuse et liquide
liquide passagere
Déshydratation _ + _ +
Mort - + _ +
Calillette _ _ ++ +++
Intestin gréle +/- + ++ 4+
Gros intestin _ +/- + 4+

Ces résultats de M. Contrepof$982)sont en accord aveeux de MEBUS oncernant les virus. Il
apportent des précisions concernant l'infectiofibeaillaire et surtout démontrent de fagon origamal

une synergie entre l'infection colibacillaire etale.
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DEUXI EME CHAPI TRE : EPIDEMIOLOGIE

|. Epidémiologie descriptive

La colibacillose est une maladie infectieuse qumn Irencontre chez tous les animaux
domestiques, mammiféres ou oiseaux, diEscherichia coli. La maladie est tres fréquente, en
particulier chez le veau et les porcelets a la mbané&lle fait partie de la flore intestinale
normale des animaux & sang chaud ainsi que de ffeomgrace a des causes favorisantes, la
bactérie devient pathogéne. (NACHA et SZYFRES, 2983

[l. Epidémiologie analytique

I1.1 Source du germe

E coli est une flore normale de I'homme et des anin.Elle est largement répandue dans le
milieu extérieur et ne semble cependant pas pouw@ner une vie saprophyte authentique,

c'est-a-dire que sa présence en quantité témoigme ¢ontamination fécale récente .

[1l. Les causes favorisant l'infection
[11.1 Causes intrinseques
[11.1.1 Lesfacteursliés ala mere
[11.1.1.1. Alimentation

L'alimentation de la femelle gestante, surtout Idess deux derniers mois de gestation, a
une influence considérable. Une ration insuffisantéentraine pas forcément un
amaigrissement de la vache mais se répercute sigveloppement du feetus
D'autre part, les carences énergétiques, azotéestamineA et oligo-éléments ont une influence sur
la composition du colostrum et notamment sur saueen immunoglobulines. Une suralimentation,
en perturbant les fonctions hépatorénales matesjedist également néfaste syndrome de la vache
grass METTON, 1997)
Au cours d’'une étude ITEB concernant I'influenceltdimentation de fin de gestation sur
la santé des veaux, si aucune incidence sur laahtitn’a pu étre mis en évidence, on
note :
» 36% des veaux malades dans le lot témoin issu dagsndont I'alimentation n’est
pas équilibrée.
» 17% de malades dans le lot issu des meres donmieadtation de fin de gestation
est complémenté@/ALLET, 1982.)
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I11.1.1.2 Influence de I'état sanitaire

Toute affection, telles que maladies chroniquetbatimammites et métrites, parasitisme, etc, a un

retentissement direct sur la vitalité du veau @aigdsance et sur la composition du colostrum.

111.1.1.3 Mise bas

Les accouchements dystociques, en prolongeantrige diu part, entrainent une souffrance foetale
dont la conséquence est, entre autres, une sé@ésibitcrue du nouveau-né aux agressions
(METTON, 1997)

[11.1.1.4 Gémellite

La mortalité des veaux jumeaux est en moyenne &g plus élevée que celle des veaux
simples.(VALLET, 1982)

I11.1.2 Les facteurs liés au veau
1.1.2.1 L'age

La maladie atteint les veaux malades agés de 2dsalb jours. Elle est rare chez les sujets dedaud5
jours et toujours moins grave.

La fréquence de la diarrhée associée a E coliataiénogene (ECET) chez le veau se situe entréd.2,8
et 17% avec des valeurs de l'ordre de 62% cherfas< agés de moins de 5 jours (FASSI-FEHRI et al.,
1988)

[11.1.2.2 Influence du sexe
Le sexe du veau semble avoir une certaine influeacées males sont environ deux fois plus touchés
gue les femelles. (BERTRAND, 1961) c'est-a-dire Ipsefemelles sont plus résistantes que les males

mais cette différence tient forcément compte deslitions d’élevage différentes, surtout en élevage
laitier, et des conditions de vélage plus diffisifgour les méales. (METTON, 1997).
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[11.1.2.3 L'immunité active du foetus in utero etaprés la naissance

In utero, l'imperméabilité du placenta vis-a-vissdantigenes et anticorps maternels empéche
I'apparition d'immunité active ou passive chezadetdis. Il faut noter quand méme que le foetus est
capable d'une réaction immunitaire d'ordre celtalaipartir du 128jour de gestation

De nombreux travaux répertoriés par Schultze (DURAMNI84) ont permis de mettre en évidence la
présence de cellules productrices d'lgM dés f&S@ur et d'lgG dés le £4°jour, ainsi qu'une
immunocompétence envers les bactéries dés [E"iir de gestation. On a pu mettre en évidence
des immunoglobulines dans le sang de foetus nactis expérimentalement. Il faut alors admettre
que les antigénes stimulant la synthése de cesogudi sont d'origine maternelle et ont pénétré dans

le foetus a la suite d'une effraction du placenta'ane infection utérine (SCHULTZ, 1979)

[1.2 Causes extrinséques

[11.2.1 Conditions de logement

Le logement et les maladies infectieuses sontétneint liés. La charge bactérienne dans I'enviroene
est élevée acause d' :

v Une ventilation insuffisante

v" Une hygiéne générale médiocre

v Absence de vide sanitaire dans les boxes (WATTIARDQ4).
Une enquéte épidémiologique par sondage, menédrdenggions du pays : Est (Souk haras, Annaba et
Sétif), Centre (Blida et Tipaza) et Ouest (Tlem@n)ontré une absence de lieu de vélage dans 65% de
exploitations et les veaux ne sont pas séparéadidtes dans 40% des exploitations. Il a été cténgte
mauvaise hygiéne des étables dans 78% des explwtaune absence de désinfection du cordon
ombilical des nouveau-nés dans plus de 50% desi@tjains. Seulement 4% des exploitations pratijuen
la vaccination contre cette pathologie (ANONYMO2804b).

[11.2.2 Conditions d'ambiance et conduite d'élevag

L'influence de I'environnement sur les diarrhéeenatales a été clairement démontrée par
VALLET et Coll. La proportion de veaux touchés atte 50% lorsque les conditions
d'élevage sont correctes contre 58% si ces conditemnt incorrectes. (ANDRE, 1989).

Les facteurs d'ambiance interviennent soit dire@emsur la résistance intrinseque du
veau, soit sur son environnement microbien. Ainsis veaux sont trés sensibles aux

changements de température brutaux, aux températuop élevées, aux courants d'air, a
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I'numidité, au gaz carbonique et & I'ammoniac. Cenditions défavorables rendent les

veaux plus sensibles a l'action des microbes. (VBLL1982).

I11.2.3 Saison

La période hivernale est propice aux diarrhéeglmest en rapport avec la date des vélages aldie

explose lorsqu’il y a une population importantgedaes animaux. (METTON, 1997)
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TRA SI EME PARTI E: PATHOGENIE

I. Mode d’infection

I.1 Infection prénatale

Suite a la naissance de veaux enduits de méconllerafen bactériologique du méconium
reconnait la présence de colibacilles) Williamscetl., en 1920, attribuerent la diarrhée a une
infection intra-utérine. L'examen des eaux foetaddsde |'espace utérochorial leur permit de
retrouver le colibacille.

Kitt, en 1905, veut réaliser expérimentalement ce mddéedtion. Il injecte 3 crd'une culture de
colibacilles trés virulents dans la veine d'uneheen fin de gestation. Huit jours plus tard, naiiss

un veau atteint de diarrhée et dont le sang du rceafermait le colibacille. Cette expérience

confirme donc l'infection prénatalARRON, 2002)

[.2 Infection natale

L'infection natale, contractée au cours méme d@edachement, demeure également assez rare, diefait
la rapidité de l'intervention, malgré la relativités conditions hygiéniques de l'obstétriquéniaire.
Cependant, Lesbouyries en 1932, pense que la euptématurée du cordon peut entrainer un contact
avec les liguides expulsés avec le foetus, liqugiéssont parfois contaminés. De méme, l'infection

pourrait se réaliser lorsque le nouveau-né passse aconduit vulvo-vaginal souillé par des séorii

pathologiques, des matiéres excrémenti€BSRRON, 2002)

I.3. L'infection post-natale

L’infection post-natale est certainement, et deubeap, la plus importante. On distingue deux voees:

voie ombilicale et la voie digestive, cette demiétant considérée comme la plus fréquente.

1.3.1 La voie ombilicale

Dés la rupture du cordon ombilical, au moment dt, s moignons des arteres ombilicales se rétitans
la cavité abdominale et s'arrétent a deux centerétnviron au-dessus et en arriere de I'ombilieni@e
cesartéres naecoivent plus assez de sang pour vaincre la té#t@cde leurs parois élastiques, elles se
thrombosent et il y a rarement hémorragie. Leaegne recevant plus de sang s'aplatissent. Lé @dana
l'ouraque se retire en méme temps que les vaisstasxferme progressivement au fur et a mesurdaque

plaie se cicatrise.
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De par la plaie qiliconstitue, de par sa position déclive et le aohpermanent avec les éléments souillés,
le cordon constitue une voie importante d'infectiQuelques jours plus tard, la plaie sera cicarisdais
elle va rester un certain temps humide, suintaveg des tissus qui se nécrosent, des caillotsigengui

se putréfient et qui constituent un milieu de adtiavorable.

En raison de la présence des vaisseaux, les geanas coloniser auront tendance a suivre les cts)dui
cheminer dans I'endothélium vasculagea gagner les caillots de thrombose. Il y a desihflammation

de la tunique: on parleatnphalophlébite. Siihfection dépasse le caillot et gagne le foieeipsoduit alors

de minuscules emboligsicrobiennes donnant des abcés et une hépatiteit&ne germe peut diffuser

dans tout I'organisme avec des localisations ddsBARRON, 2002)

[.3.2. La voie digestive

Cest la voie la plus importante et celle qui offr@lus de possibilités d'infection. Par les traysmsillés de

sa mere qu'il téte, les murs, les auges qu'ileflairleche, les autres nouveau-nés avec lesquétseih
commun, le contact avec les animaux adultes adtelattroubles digestifs, de mammites, par la étier
souillée gu'il mange, le veau s'infecte et introdapidement dans sa cavité buccale de hombreumeger
qui se dirigent ensuite vers l'intestin. Cette 8iwa par les germes ne cause généralement aucidesicc
immédiat. Mais il suffit, pour provoquer la maladde l'introduction de quelques souches virulentes

(BARRON, 2002)

Schoenaers éfaeckenbeeck, reproduisent expérimentalement ladigaken faisant ingérer & des veaux
privés de colostrum au cours des premiéres hewdsuwl vie, une souche pathogéne d'E coli bien
déterminée, accompagnée d'endotoxine colibacillagecolibacille est décelé dans les matiéres é&scat

le sang deux et trois jours aprés l'infecti@CHOENAERS et KAECKENBEECK, 1972)

[I. Evolution de I'infection
[I.1. Formes diarrhéiques

[1.1.1. La forme entérotoxique

Il est d’abord nécessaire de comprendre les méoasimnormaux d’absorption et de sécrétion dans

I'intestin gréle, avant de voir comment la bactérievoque la diarrhée.
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[1.1.1.1. Rappel sur les mécanismes de la digestio

La muqueuse intestinale de l'intestin gréle présesn surface, des expansions digitiformes-légsiiés-
et, en profondeur, des invaginations : les cryptes.

Les cellules qui la composent sont les entérogytesentant eux-mémes a leur surface des micratétos
D’un point de vue physiologique, I'absorption sealde au niveau des villosités et la sécrétiorea fu

niveau des cryptes.
11.1.1.1.1 Mécanismes d’absorption au niveau desllasités

Les ions de sodium sont transportés hors de l'ecyé, a la membrane cellulaire latérale, darspbee
intercellulaire, par un mécanisme nécessitantételgie : la pompe a sodium.
Ceci crée un gradient de concentration entre ladrgrintestinale et I'entérocyte ; les ions sodisuiyis
par les ions chlorure, diffusent a travers la memérdes microvillosités, et ceci de deux fagons :
» Par un transfert facilité, selon le gradient decemtration et grace a un transporteur qui permet et
accélére le passage sans consommation d’énergie.
» Par un transfert actif nécessitant une dépensayéticpre compensée par le glucose, les acides
amineés, le citrate

L'osmolarité dans les espaces intercellulaires argenet I'eau est absorbée passivement (Figure3)
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Figure 3 : Sécrétion par les entérocytes des villisds (CONSTANT, 2001)
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11.1.1.1.1.2. Mécanismes de sécrétion au niveau dayptes

Les ions sodium sont transportés activement hors eletérocyte, suivis par les ions chlorure, less
bicarbonate, ainsi que par I'eau: c’est 'adénMenoPhpsphate cyclique (AMPc) qui stimule cette

activité sécrétoire (figure 4)

"<. Na* - ot 16 Jonction

S g T e

n y

£t

—Nat .0k
H* Lt Ll e
; Espace P e 08 ' Espace
intercellulaire ... . . :.'--'.j} intercellulaire

Mumhruﬁe ha-:l::lr

Figure 4 : Sécrétion par les entérocytes des cryméCONSTANT, 2001)

L’infection par les E.T.E.C est caractérisée papreégocité dans les heures qui suivent la naisspacda
localisation classiqguement luminale des bactésiass translocation intestinale, et par une actinimigque
locale sur I'épithélium intestinal sans altératmndestruction cellulairdSCHELCHER et al., 1993).

L’infection peut étre schématiquement divisée auxd&tapes :

11.1.1.2.Colonisation intestinale

Les E.T.E.C adhérent a la surface de I'épithéliuliositaire uniquement et forment un film visible e
microscopie optique par des techniques de colarasipécifique Gram- ou par immunomarguage
immunofluorescence-immunoperoxydal&&CHELCHER et al., 1993).

De cette étape d'adhésion des bactéries aux nllosités des entérocytes, il résulte une colorosatie
l'intestin qui a lieu durant les toutes premiéresires de la vie, car les récepteurs cellulaires pes

adhésines disparaissent une douzaine d'heuresapissancéVIAINIL, 1993)
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De nombreuses adhésines ont été identiffisddeau3), dont la plus connue est le facteutataement
K99 ou F5 qui avait été initialement rattachée ac#dgsule d'ou ce terme K pour Kapsel capsule
Actuellement, les facteurs d’attachement sontgiés par la lettre F pour fimbrig8CHELCHER et al.,
1993).

La colonisation intestinale débute tres rapiden@etd jonction iléocaecale, puis s'étend a liléoalet
jéjunum distal et moyen.

La localisation des E.T.E.C aux deux tiers distdaexl'intestin gréle ne serait pas liée a I'absetes
récepteurs dans les segments proximaux mais glugdhon expression de I'adhesine K99 dans le unilie
duodénal sous l'influence négative du pH<5,5

Dans les jours qui suivent la naissance la réductiarquée du nombre de récepteurs aux adhésings K99
probablement liée au renouvellement des cellul¢aléss explique que 70 a 80 % des E.T.E.C k@t

isolés dans les quatre premiers jours de vie (SCHHHER et al., 1993).

11.1.1.3. Production d’entérotoxine

Apres la phase de colonisation, les E.T.E.C. psmhtiune et parfois deux entérotoxines directement
responsables des symptémes.

Classiquement, chez les bovins, seule I'entérotottiermostable STest en cause. La toxine ST1 se
fixe spécifiqguement & un récepteur membranaireatere protéique, la guanylate cyclase, présent
sur les cellules des villosités et des glandes igbdrkuhn. L’'activation de la guanylate cyclase
conduit tres rapidement (5mn) a la production ddanond messager cellulaire, la G.M.Pc guanosine
monophosphate cyclique dont les effets sont incétapient connuigure 5).

Il en résulte un accroissement marqué de la sécrde Cl pour 'ensemble des cellules, en particulier
glandulaires, et une inhibition de I'absorption a'et donc d’eau ainsi que des @hitée aux cellules
des villosités. Le bilan d’absorption-sécrétiomsggative avec une accumulation liquidienne tresyoée
dans la lumiere intestinale (SCHELCHER et al., 2993
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Figure 5 : Mécanisme d’action de I'entérotoxine themostable d’E coli
(SCHELCHER et al., 1993).
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I1.1.2. Les formes non entérotoxinogenes

La pathogénie des diarrhées provoquées par cashe® est beaucoup moins connue que celle liée
aux souches entérotoxinogenes.
Le modele actuel concernant la pathogénie des es0W¢hEC/AEEC comprend trois étapes :
» La premiére étape est la colonisation deritestin grace & une adhésine ; malheureusement,
I'adhésine des souches bovines est encore inconnue.
= Une deuxiéme étapest constituée par la production d'un signal pdraletérie, qui provoque
dans les entérocytes un réarrangement du cytostgueleec entre autres conséquences la
disparition des microvillosités.
» La troisieme étape est constituée par une adhérence intime de larteaaté cellule intestinale,

par l'intermédiaire d'une protéine appelée intin{MAINIL, 1993)

II.2. Forme septicémique

Les souches invasives d’E coli doivent réalisereddes étapes dans leur relation avec leur hote
avant de pouvoir véritablement exercer leur pouvymthogéne, utilisant différents facteurs et
propriétés de virulence (figureb). Il s’agit de :

» L'implantation digestive adhésines fimbriaires &tndriaires

= Franchissement de la barriére intestinale de I'h6te

= La survie dans le sang et les organes internes.

= La résistance aux mécanismes de défense de I'animal

= Les propriétés toxiques (MAINIL, 2003)
Ces E coli résistent au pouvoir bactéricide dureénuactivité conjuguée de différents composants d
sérum exerce une action létale sur les bactériegéiéral, les bactéries invasives y résisterit esti
montré que les genes codant pour cette résistameeportés par des plasmides.
L'aptitude a utiliser le fer sérique intervient dala résistance des E coli. Le fer sérique eshllé4
transferrine. Les bactéries ne disposant pas débfer dans les liquides biologiques ne peuvent s’y
multiplier. Les E coli invasifs possedent des daléres leurs permettant de capter le fer lié.
La résistance a la phagocytose est plus ou mooropcée selon les souches d’E coli. La phagocytose
des bactéries implique une phase d’adhésion Hadgérie aux phagocytes puis leur inges{®AMAI
et ZETCHI, 2003)
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Figure 6: Résumé schématique des propriétés poteelies de virulence des souches invasives d’E
coli adapté par Johnson, 199{MAINIL, 2004)

Les souches invasives au sens strict appartenansémwgroupes 08, O35 et O78 provoquent une
septicémie peu ou pas diarrrhéogéne. Les bactdagdenues dans le tube digestif franchisent laipar
intestinale, puis les ganglions mésentériques pdier proliférer dans le sang et les différentsaoes
(NAVETAT et RIZET, 2002)

Il a été démontré récemment que les toxines CNHfiantlirréversiblement la Rho, une petite protéine
G de 21 Kda qui régule I'assemblage des filamerdastide et la division des cellules eucaryotes
.L’altération de la Rho par le CNF entraine unedngplymérisation des filaments d’actine et stimlde
mécanismes d’endocytose des cellules non phagoeyi@e mécanisme pourrait permettre aux bactéries
normalement non invasives de coloniser et péntgsecellules épithéliales de I'hdte (SCHELCHER et
al., 1993).

I1.3. E coli et gastroentérite paralysante

A ces trois formes décrites précédemment on peutesj une forme paralysante dénomngsestroentérite
paralysante qui atteint les veaux agés le plus souvent dé®jaurs .Le symptdme principal est une parésie
postérieure qui peut aller jusqu’au décubitus cemnpla diarrhée est mucoide, peu marquée

Des E coli possédant des facteurs d’attachemeBLE®t producteur de colicine colV sont isolées de
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fagon significativement plus fréquente sur les xeatteints par rapport aux veaux témoins

L'hypothese formulée est que les E coli isolésiant des potentialités septicémiques et produitaia
choc endotoxinique non létal responsable des symgr@énéraux et des perturbations métaboliques. Les
toxines SLT et CNF ne sont qu'exceptionnellemesesin évidence. (SCHELCHER et al., 1993).
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QUATRI EME PARTI E
. SYMPTOMES

I.1 Formes diarrhéiques

[.1.1 Forme entérotoxique

Les signes cliniques sont simples et bien connuree: diarrhée aqueuse et profuse chez un veau de 1
jour, voire de quelques heures seulement. Danadad@ssociation avec rotavirus, les signes clasqu
peuvent apparaitre plus tardivement. Les fecesé&uides sans effort apparent de défécation (MAINIL,
2000)

La queue et la région fessiére sont sales, lesgéments ont une odeur rance désagréable. Il y a
habituellement une réaction générale avec températel 40.5° C et accélération du coeur L’animal
cesse de boire ; il est mou et sans réaction (BLGOBHENDERSON, 1979)

Figure 7 : Diarrhée colibacillaire (RYCHEMBUSCH, 2003)

La perte en liquides peut atteindre 10% du poidsaips en quelques heures. L'animal entre rapidemen
en état de déshydratation, de déséquilibres iosjgdiacidose, de coma et meurt en quelques heures,
L’animal peut récupérer rapidement et totalemediirgervention thérapeutique est précoce et adapté
(MAINIL, 2000)
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I.1.2 La forme entérique

Elle peut entrainer la mort en 2,5 a 8 joursalgjs'd'une diarrhée blanche plus ou moins séveliajuge
environ 3 a 4 jours lorsqu'elle évolue vers la podr. Si la déshydratation est trop importante ida s
maladie prend un caractére septicémique, il y esatwort de I'animal. Elle serait provoquée par des
souches non productrices d'entérotox{(RENAULT, 1978)

I.2 Forme septicémique

Cette forme septicémique est la plus courante atsates quatre premiers jours de la vie. La malesiie
aigué, sa durée va de 24 a 96 heures, Il n'exatede signes diagnostiques. Le sujet atteint dsde fat
abattu, il ne boit plus, son coeur est accéléréaetempérature, aprés une montée initiale, descend
rapidement au-dessous de la normale lorsque lahdmret parfois la dysenterie apparaissent Les
localisations post-septicémiques peuvent entraladiarthrite et de la boiterie, traduites par delbuleur

et une tuméfaction articulaire. La méningite esalégent fréquente chez le veau, elle s’accompagne
souvent de panophtalmie .L’animal reste en décspituest en opisthotonos, il a des convulsions
cloniques et présente du pédalage; l'oeil estrdttde nystagmus et du pus siege dans la chambre
antérieure de I'oeil; la pneumonie est une conagiim plus rare. (BLOOD et HENDERSON, 1979)

II. LESIONS
II.1 Formes diarrhéiques

II.1.1 La forme entérotoxique

Les lésions sont quasi inexistantes en cas deagilliise pure (LAVAL et al., 1988).

Cependant la diarrhée colibacillaire peut provoquer

»  Une violente congestion des anses intestinalegjdaoym et de I'iléon,

»  De petits ulcéres hémorragiques dans la caill¢tiaes I'intestin gréle.

» Une réaction des ganglions mésentériques avectiiesdésions hémorragiques (figure 8)

»  Des pétéchies sur la rate et I'épicarde a rattazlugie phase de septicémie terminale due a des E
coli K 99 (CHANTAL et al., 1984)

Ce tableau peut étre modifié si le colibacilleasgocié a d’autres germes comme le rotavirus .

Au plan histologique, on observe I'amas des colllesca la surface des villosités intestinales migs
entérocytes sont peu lésés (OUSSAID, 1986)
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L'autopsie ne révelerait que des lésions de liimegréle et jamais des Iésions de septicémie
(MORNET et al., 1977)

Figure 8 : Tuméfaction importante des ganglions lymhatique de I'intestin (SCHRAG, 1983)
[.1.2 La forme entérique

L’autopsie montre des lésions limitées au tubedtifjeu des Iésions de septicémie analogues ascelle

de la forme septicémique typique péri-natale.
[I.2 La forme septicémique

L’administration par voie orale d&0™ E coli invasifs & un veau de 1 & 2 jours n'aygas recu de
colostrum, provoque une septicémie.

Les veaux meurent en état d’hypothermie. Des oeslésmiet observés au niveau rénal, cérébral et sous
hépatique, des pétéchies et suffusions sur leetdtgemuscle cardiague. Une hépatisation du payemeh
pulmonaire est courant@/AILLARD et al. ,1983)

A l'autopsie, les Iésions générales de septicéomne mésentes pétéchies et hémorragies sur limtetst
I'ensemble des organes internes comme le péricleraeyocarde ou le rein, en plus de Iésions locales
telles une omphalophlébite et des arthrites (MAINIR93)
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DIAGNOSTIC

I. Diagnostic clinique

I.1.La forme diarrhéique

Elle se caractérise par une diarrhée jaune péitjeide, trés abondante qui, en 24 heures entrdéne
I'anorexie, une forte déshydratation avec enophtljugulaire aplaties, extrémités froides.

On peut remarquer en début d’évolution un écoulémamgueux aux lévres. La température est tres
variable ; la mort survient en quelque heures dggegours (VALLET, 1983)

Il faut tenir compte de 'age du veau pour étaldidiagnostic. Ainsi une étude portant sur 31 aas d
diarrhée a colibacilles a montré que 18 veauxemtanoins de 3.jours et 4 seulement plus de 8 jours
De plus, le colibacille est incapable de provoglaemort sur les veaux d'une semaine. Par contre,
associé au rotavirus, il provoque une infectionvyaot entrainer la mort sur des veaux de 8 jolsal
donc synergie des deux gernf@fDRE, 1989)

l.2. La forme septicémique

Bien que cette maladie représente sans contestdamprincipales causes de pertes économiques
dans I'élevage du veau, l'insuffisance de nos desaaces concernant les souch&sdtierichia

Coli isolées rend encore difficile son diagnostic.

Si I'ensemble des auteurs s'accorde en effetesisténce d'une forme septicémique, la confusion
regne encore en ce qui concerne les formes digubéi

La forme septicémiqusurvient dans les premiers jours de la vie et dbaudvitablement a la
mort aprés une période d'inappétence, de faibleeségvre et de diarrhée aqueuse, quelquefois
hémorragique (MORNET et al., 1977)

II. Diagnostic de laboratoire

[I.1 Les prélevements

Pour étre exploitables, les prélevements doivent &ffectués dans de bonnes conditions.
On doit prélever I'échantillon de feces au débutlaleliarrhée, avant tout traitement antibiotique. L
laboratoire doit disposer de 50 g de matieres é&cgbrélevées directement dans le rectum
(CONTREPOQIS et al., 1980)

Sur le veau mort, on peut prélever directementol@enu intestinal, plus riche en colibacille qus le
matieres fécales (RAMISSE, 1979)
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On doit bien sir accompagner le prélevement de camomatifs complets, spécifier quelles recherches

sont demandées. Le recours a certains milieux &péast, en effet, parfois nécessaire, milieu Minca

pour éviter la perte du caracterggpar exempl€dANDRE, 1989)

[l.2. Linterprétation

Bien souvent, en pratique, le recours au labomateient apres un échec de Iantibiothérapie.
L’interprétation du résultat est donc délicate (AR, 1989)

[1.3. Diagnostic bactériologique

11.3.1. La forme septicémique

Le diagnostic de septicémie colibacillaire au laboire se fait lorsqu’il y a isolement d’'une souchi.

Coli avec une tres forte croissance en culture pureté ga sang cardiaque, de la moelle osseuse et de
tous les organes internes. Selon les souches, someteouve soit partout dans l'intestin, soit dans
I'intestin gréle proximal ou bien nulle part dafistestin, mais il y en a toujours un tres granantoe
dans les urines.(CONSTANT, 2001)

La liste des souches responsables de la formecéaptjue comprend les groupes somatique2a.,535,

78, 86, 115, 117, 13&t moins fréquemment 55, 8, 2dalgré le caractére limitatif de cette liste, le
diagnostic reste cependant difficile et hasardeux.

En effet, les viscéres d’'un animal mort peuventehgdr un seul et méme sérotype, mais aussi deux ou

plusieurs sérotypes pathogenes et non pathog&@3KA, 1965 et 1971)

[1.3.2. Formes diarrhéiques

Le diagnostic de ces formes se heurte d’abordiagéaéral qu’E colest I'hdte normal de l'intestin de
’'homme et des animaux et dans le cas des bowdrdemnsité de ce germe dans la flore intestinale che
un veau sain et chez un veau malade est compd&ldH, 1971)
Il semble toutefois que cette observation doi éwancée puisque d’autres auteurs (CONTREPOIS et
al., 1979) constatent une densité inférieure 2dads le jéjunum des veaux sains alors qu’elleevaei
10* & 10/gr dans celui des veaux malades, ou enregistentyne méme densité, une augmentation du
pourcentage des souches pathogenes chez les malades
La distinction entre forme entérotoxique et formégtique banale se compliquent encduefaitque:

»  Certaines souches, telles @686, sont répertoriées a la fois dans les sousdygticémiques et

dans les souches entéropathogénes.
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»  Certaines souches responsables de diarrhée pettvensolées des viscéres comme étant des
souches septicémiques et leur pouvoir pathogénel@psouris se montre équivalent.

Cela provient sans doute des différences de forncalgsulaire a l'intérieur d'un méme groupe
somatique, des différences virulence des souches, de la phase initialeouitale de la septicémie,
conditionnées elles mémes par la résistance damarien fonction de leur taux d’anticorps (MORNET
etal., 1977)
La détection de K99 est possible par agglutinatan lame, hémagglutination, ELISA réalisées a
partir de colonies cultivées sur des milieux spécitavorisant I'expression de cet antigene. Le test
n'est valide que pendant les premiers jours de au@nt que la synthése des anticorps locaux du
veau ne débute.
Le diagnostic des EHEC se fait par détection deégastixines ou des genes codant celles-ci, par
PCR par exemple, ce qui n’est fait que dans dexrédbires équipés.
L’examen histologique de la muqueuse de l'integti@le distal et du gros intestin peut étre utile ca
les Iésions, dans ce cas sont pathognomoniquesr(#s’attachement-effacement).On peut aussi
voir des batonnets Gram négatif colonisant la neuge. Ces lésions ne sont pas visibles s’il y a
autolyse. (CONSTANT, 2001)
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TRAITEMENT

Les traitements font appel essentiellement awbmnigues, aux sérums antibiotiquesaux solutions
électrolytiqgues. Si les premiers ont un usage eikodument curatif, sérothérapie et médication
réhydratante peuvent avoir un usage mixte, prévenhturatif, étant donné les difficultés du diagho

clinique différentiel des formes septicémique, asttixique et entéritique. (MORNET et al., 1977)

|. Réhydratation

Elle parait offrir pour I'instant I'approche thémyttique la plus prometteuse, ceci parce que, qeeqit

la cause de la diarrhée, la réhydratation constitudraitement logique. Bien qu’elle ne soit pas un
traitement étiologique direct, dans de nombreux els permet & un animal atteint, de guérir
spontanémen{BYWATER, 1977)

Le veétérinaire ne va pas s’opposer au flot diagheéiqui permet I'élimination de cette toxine, par
contre, il va particulierement s’attacher a la diayation qui doit compenser la perte trés impaetagn
eau. Ceci passe notamment par le choix d'un mégdt qui par sa composition en énergie et
électrolytes permet d’optimiser cette réhydrataf@NONYMOUS, 2003b)

L’évaluation clinique du degré de déshydratatioh iegortante car elle permet de déterminer si la

déshydratation doit étre effectuée par voie oralparentéraligure 9).
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Dépression

Muqueuses humides /seches /collantes

Hypothermie / arriére train
Pli de peau souillé
persistant

Enfoncement du globe oculairel;
EENOPHTALMIE

(Soif marquée), anorexie, réfle
de succion absent b

Aplatissement de la vei
jugulaire

Refroidissement de
extrémités

Figure 9 : Les signes cliniques de | a déshydratati (METTON, 1997)
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I.1. Evaluation de la déshydratation

Au préalable, il faut insister lourdement sur fiortance de procéder a un examen général complet
et rigoureux de chaque veau diarrhéique. D’'une, paxir caractériser au mieux les répercussions
de la diarrhée sur son état général et d’autre péirt de détecter les complications éventuelles
comme les différentes localisations post-septicéssq

Le degré de déshydratation est évalué grace anieraclinique. On distingue classiqguement trois
stades de déshydratation, de légere a grave (Tab)gdNAVETAT, 1993)

Tableau 5: Criteres cliniques d’appréciation de la déshydratéion (NAVETAT, 1993)

Déshydratation Légére Modérée Grave

Perte pondérale % 25ab 6ail0 > 10

Pli de peau Instantané Quelques secondes > 30 secondes
Retour a la normale

Globe oculaire Normal Enfoncé Trés enfoncé
Cornée Humide + Humide Seche
Bouche Humide-/chaude Gluante ou seche Seche/froide/cyanosée
Réflexe succion Normal Diminué Absent
Extrémités membres Chaudes Froides Glacées
Etat général Debout Décubitus Coma
Température centrale > 38°5 38°5 < 38°5

Pour un seuil de déshydratation supérieur a 8%Hgdratation par voie veineuse s'impose. Dés gque |

réflexe de succion réapparait, la réhydratatiole gnaend le relaigfigure10)
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*# si déshydratation < 8 %

Reflexe de succion +

Réhwdratation orale

Réflexe de succion —

Béhydratmtion viensuse
rapide

* 5i déshydratation = 10%

Réflexe de succion —

Reéhydratation veineuse —
lente

Réflexe de succion +

Réhydratatron orale

Figure 10 : Etat de déshydratation et type de réhyditation (NAVETAT, 1993)
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1.2. Réhydratation orale
I.2. 1. Principe

La réhydratation orale a pour but de faire absoeheveau une grande quantité d’eau en stimulant
'absorption du sodium, d’apporter de I'énergie, gatassium et de lutter contre l'acidose. La
réhydratation est d’autant plus efficace qu’ellbwté rapidement : lorsque le degré de déshydratatb
inférieur a 5% et que le réflexe de succion pexssicore.
Cette voie est utilisée :

»  Soit en complémerde la voie parentérale.

» Soit au tout début de la diarrhée pour éviter gaedEshydratation ne s’installe.

(MASSIP et al., 1983)
Durant la diarrhée, il est nécessaire d’interromj@é@nentation lactée pendant une période de Z2 a
heures pour plusieurs raisons :

> Le lait est mal digéré dans la caillette ;

» La capacité d’absorption intestinale est réduite ;

» L'apport électrolytique de lait est tres déséqudibll ne permet pas de compenser les pertes

digestives en sodium, chlorure et bicarbonate ;

»  Le transit digestif est perturbé. (METTON, 1997)

I.2. 2. Types de réhydratants

[.2. 2.1 Réhydratants synthétiques

'absorption du sodium est favorisée par le gleces les acides aminés .Dans ces réhydratants, les
principaux cations utilisés sont le potassium etsadium, la réhydratation orale permettant un gppo
élevé en potassium, contrairement a la voie vemeus

Les principaux anions utilisés sont le chloruracétate et /ou le propionate, le phosphate. Lorsode
métabolisme, I'acétate fournit de I'énergie et indtement du bicarbonaAVETAT, 1993)

La présence de phosphates permet de facilitétablissement du potassium intracellulaire efutter

contre l'acidose au niveau rénal.
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I.2. 2.2 Réhydratants a base de lactosérum

Les réhydratants synthétiques ont des limites :sdat pauvres en énergie et en acides aminés,
dépourvus de vitamines, d’oligo-éléments et deolgiobulines. 1l semble donc intéressant d’utilider
lactosérum (METTON, 1997)

Les réhydratants & base de lactosérum sont indédtssslans les phases de récupération lente. lls
permettent une reprise plus facile du lait saapeetle transition. Les réhydratants a base deskrcim
fournissent un apport énergétique plus élevé qréhgdratant synthétique.

En ce qui concerne la réhydratation, les résultitsques montrent que les réhydratants a base de
lactosérum sont plus efficaces que les réhydrasmithétiques(NAVETAT, 1993)

[.2. 2.3 Hydrocolloides

Divers extraits végétaux caroube, pectine ont dilisés pour le traitement des diarrhées .Les
mécanismes par lesquels les hydrocolloides peaggdrter une contribution satisfaisante au traiteme
sont complexes.

Dans l'intestin gréle, les pectines pourraient liehil’adhésion des bactéries et contribuer a absdels
endotoxines (METTON, 1997)

Quel gue soit le type de réhydratant oral utiliaéyosologie doit étre correcte : 3 fois par jaur litre et
demi de réhydratant a des pressions osmotiquesiggode 300 mili-osmoles. Pour étre assuré d'un
succés complet, la réhydratation orale doit étéeqre, des I'apparition des signes cliniques detdia
(NAVETAT, 1993)

I.3. Réhydratation veineuse

1.3.1. Principe et choix de la solution réhydratarg

Elle vise a restaurer rapidement la volémie eahbiétle pH sanguin. La réhydratation par voie eeise
est la méthode de choix pour réhydrater un veaa geirdu tout réflexe de succig(NAVETAT, 1993)

La réhydratation par voie intraveineuse est néaesshez les animaux en état de collapsus, c’égtea
qui ont perdu plus de 8% de leurs poids corporign lmue la réhydratation puisse étre utilisée en
complément(BYWATER, 1977)

L'efficacité du traitement se traduit par le relede I'animal et reprise de la diurese mais il diie
poursuivi jusqu’a ce que la diarrhée cesse ou dasrnasqu’a ce que le veau soit a nouveau capbble
boire et d’assimiler des solutions orales. (MAS&iRlI., 1983)

Les solutions réhydratantes doivent assurer pltsi@mctions :
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1.3.1.1 Remplacement du liquide extracellulaire

Les solutions tendent a restaurer le liquide egthalaire sans en altérer la composition. Le sodasn
I'ion majoritaire du liquide extracellulaire et pgincipal responsable de sa pression osmotique; den
son volume (METTON, 1997)

La composition électrolytique des réhydratants @b semblable & celle du plasma. :

[Na'] =140 mmolll : [C] < 100 mmol/l; [K]: 'administration de K est dangereuse par son
action sur le myocarde, elle est donc préférée/piarorale (Navetat H, 1993)

L’exemple le plus classique de la solution de rem@mnent du liquide extracellulaire est la solution
Ringer Lactate d'HARTMANN.

[.3.1.2 Remplacement du plasma

Ces solutions restaurent avant tout le volume [toire et non pas la totalité du liquide extradelire.

Des molécules, assez volumineugesir étre retenues dans les capillaires, augmemgenblume
plasmatique aux dépens du liquide de [I'espacesiitiel : les colloides sont donc des substances
permettant le rétablissent du volume plasmatiqet.effet est trés intéressant dans le cas de chod,
permet le rétablissement du flux capillaire etalisson des microagrégats.

Il existe deux types de colloides : artificiels ttars, gélatines et naturels : sang + plasma. €eseds

ont un intérét immunitaire. Chez le veau hypogloi#rhique, la transfusion de sang total peut aneior
le taux de survie (METTON, 1997)

[.3.1.3 Alcalinisation du liquide extracellulare

Les alcalinisants du liquide extracellulaire contient soit du bicarbonate, soit des précurseurs du

bicarbonate.

1.3.2. Fixation du systeme de perfusion

L’administration des solutés se fait par voie imttiaeuse, dans la veine jugulaire, a l'aide d’uthé&ger
et d’'une tubulure a régulateur de débit. (Figujell

Face a un veau en décubitus latéral et fortemeshtydiéaté, il est judicieux d'implanter le cathédans
la jugulaire située prés du sol d’ou nécessitéettaurner le veau ; celle-ci, du fait de la stasggsiine

engendrée par le décubitus, est davantage dilatée.
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Cependant, malgré la compression, si la veine nflgpas, il faut donner a la téte du veau unetioosi

déclive par rapport au reste du corps en suréldeagustérieur METTON, 1997)

Flacon

-

Régulateur de débit

—

« Perfuseur

Collier
Agrafes

\f 3
Cathéter

Figure 11 : Fixation du systeme de perfusion (METTON, 1997)

=

1.3.3. Reéalisation de la perfusion

Les quantités moyennes de réhydratants administnésrestaurer la volémie sont d’environ 2 litres,
vitesse d’injection ne devant pas dépasser 70kml1h.

Lorsque le degré de déshydratation est égal ouisupé& 10 %, la réhydratation du veau en perfusion
lente assure une meilleure guérison. Les quaritig&iministrer sont de I'ordre de 4-5 litres pouvaau

de 45 kg. Le volume a injecter est le produit palé I'animal X degré de déshydratation 45 x )%
4.5 litres (NAVETAT, 1993)

Cependant, afin d’assurer une récupération plugressive du veau, certaines techniques privilégient
davantage les rythmes de perfusions que le volAmei, ROUSSEL et KASARI préconisent une
vitesse de 15-20 ml /Kg/h pour le premier litre 9810 ml/Kg/h pour le volume restant, jusqu’a
récupération du réflexe de succion (METTON, 1997)

Les liquides administrés doivent étre stérilesraggnes et proches de I'isotonicité pour évitaidgue
d’hémolyse et d'irritation de la paroi veineufdAVETAT, 1993)
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[I. Antibiothérapie

Les produits les plus largement utilisés et profraeint les plus abusivement utilisés pour le tragtgm
des diarrhées chez les veaux sont sans aucunldsueti-infectieux.

Cependant, on note une évolution dangereuse débianésistance, avec polyrésistance. On décoaseill
ainsi d'utiliser un antibiotique a l'aveugle qualedprobabilité que le germe soit résistant eahde
(ANDRE, 1989)

[1.1. Colibacillose a E.T.E.C

En cas datteinte par les souches colibacillaireséretoxinogénes, le recours systématique a
I'antibiothérapie n’est pas toujours justifié, '&@nverse de la fluidothérapie qui reste le trait@mne
essentiel de cette affection.

Comme les E.T.E.C ne sont pas entéroinvasives, réferp la voie orale pour I'administration
antibiotiqgue. Si I'on a mis en évidence, ou sinl'suspecte, la présence d'une autre infection
bactérienne, il est préférable d’administrer ades antibiotiques par voie parentérgROUSSEL et
BRUMBAUGH, 1993)

Lorsqu’un antibiotique est administré par voie erall importe qu'il atteigne directement la cailéetLe
réflexe de fermeture de la gouttiére oesophagieoitepour se faire, étre efficient. Jusqu’a 'atgehuit
jours, I'eau est aussi efficace que le lait powdeticher ce réflexe. Au-dela, seul le lait peutieesscette
fonction. Parvenu dans la caillette, I'agent artibeen doit transiter vers l'intestin pour attai@don
site d’action (NAVETAT et RIZET, 2002)

On ne connait pas I'importance de I'absorption a@et$-infectieux par un intestin |[ésé. On ne doi$ pa
compter sur cette absorption apres une admin@tratiale pour obtenir une concentration systémique
efficace.(ROUSSEL et BRUMBAUGH, 1993)
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[1.1.1 Principaux anti-infectieux utilisés

Le choix de l'antibiotique s’oriente vers des mal@&s qui ont un pourcentage de résistance faible
(NAVETAT et RIZET, 2002)

On comprend ainsi I'intérét de I'antibiogramme atipale prélevements. Mais il ne faut pas oubliee g

la biodisponibilité de I'antibiotique est tout dtfanconnue chez le veau diarrhéiq@&NDRE, 1989)

Les principaux anti-infectieux sont rapportés deangableau 6)

Les anti-infectieux comme I'ampicilline, la streptgcine, la néomycine, les tétracyclines, les
sulfamides sont pratiguement abandonnés, au pi®fia colistine, de la gentamycine et des quin@one
(NAVETAT et RIZET, 2002)

[1.2. Colibacilloses septicémiques

Lors d'affections provoquées par des colibacillegasifs, les anti-infectieux sont utilisés par voie
parentérale. Le traitement vise a diminuer le n@ntbe bactéries et les effets de I'endotoxémie, a
restaurer le statut immunitaire et a apporter aif@l une nutrition adaptée (NAVETAT et RIZET,
2002)

Des antibiotiques a large spectre et diffusantdexpient dans tout I'organe, comme les aminosidss, le
céphalosporines et les fluoroquinolones, répondesds exigences (tableau MJAVETAT et RIZET,
2002)

Le taux d’excrétion de la plupart des médicamestgkevé chez les jeunes animaux. Cela nécesste de
doses fortes par rapport au poids corporel. (BLOQMENDERSON, 1979).

Les principaux anti-infectieux sont rapportés dangableau 7)
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Tableau 6 : principaux anti-infectieux utilisés par voie orale dans les entérites néonatales
(NAVETAT et RIZET, 2002)

Principe actif Dose en mg/kg Nombre Nombre de jours de

d’administration :

- traitement
Sauf pour la colistine

Par jour
Amoxicilline 8
+Acide 2 2 3
clavulanigue
Colistine 50000 UL/kg 2 3
Gentamicine 3 3 3
Apramycine 20a40 1 3ab
Fluméquine 6 2 5
Acide oxolonique 10420 1 5
Enrofloxacine 5 1 5
Marbofloxacine 1 1 5
Doxycycline 10 1 3ab
Sulfamidine 36 1 4
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Tableau 7 : Principaux anti-infectieux utilisés parvoie parentérale dans les entérites néonatales
(NAVETAT et RIZET, 2002)

Principe actif Dose en mg/kg Nombre Nombre de jours de
d’administration :
traitement
Sauf pour
. Par jour
colistine
Amoxicilline 7 1 3
Amoxicilline 8
+Acide 8,75 1 5
clavulanigue
Ceftiofur 3 2 3
Colistine 25000 Ul 2 3
Gentamicine 3 3 3
Apramycine 20 1 3
Fluméquine 6 2 5
Enrofloxacine 5a7,5 1 5
Marbofloxacine 2 1 5
Difloxacine 2,5 1 5
Triméthoprime 15430 1 3
+Sulfamide
Florfénicol 40 1 5
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Ill. Les traitements annexes

[11.1. Médicaments antisécrétoires

Les plus utilisés sont les anticholinergiques tgie I'atropine. Malheureusement il n'y a pas deupes

de leur activité contre I'entérotoxine ou autresrétons diarrhéiques. L’'usage de ces médicamests e
probablement hors de propos dans la diarrhée iafeg. Plus intéressants sont les médicaments qui
agissent sur le mécanisme de la sécrétion indaitégntérotoxine, en particulier ceux pouvant nfiedi

les concentrations des nucléotides cycliques AMPGOIP cyclique ou alternativement agir sur la
calmoduline régulateur-calcium-dependant. Nombrendelicaments affectent 'un ou l'autre de ces
mécanismes, quelques-uns ont été testés dansraédia

L’acide nicotinique est connu pour sa capacité de réduire la con¢emran AMP cyclique et a
quelque effet sur la diarrhée provoquée par lan®xi.S de E. coli chez le porcelet. il ne parait pas
avoir été testé chez les veaux. (BYWATERR, 1982)

Les salicylates (en particuliers l'aspirine) réduiraient les tauxd’AMP  cyclique
grace au blocage de la synthése de prostaglanddmeteur a attribué une activité contre la toxine d
choléra. Il n'a pas été prouvé que l'aspirine égdiitcace contre la toxine d’E colbien qu’un essai
réalisé chez les porcs ait permis de réduire teantce de la diarrhée

La flumixine-méglumine, autre anti-inflammatoire non stéroidien, diminiutleasévérité de la diarrhée
chez les veaux bien que le mécanisme d’action in@a® clair. (JONES et al., 1977)

La chlorpromazine est un médicament qui posséde un effet sur laazhitime; elle est également
efficace contre la diarrhée du porcelet (LONROTHIet1979).

Son action sédative limite son utilisation commé-diarrhéique. Il ne semble pas que ce médicament
ait été essayé chez les veaux.

La morphine, le diphénoxilate etle lopéramide ont d’abord été utilisés pour leurs effets sumntatilité
mais il a été montré récemment qu’ils avaient égatg une activité antisécrétoire, ce qui rend leur
emploi plus logigue. On vient de découvrir un greugéressant de composés qui diminuent la séarétio
intestinale induite par les toxines d’E coli Ce tsdas médicaments qui stimulent les récepteuts de
I'adrénaline (alpha-2-stimulants) (NEWSOME et 4881).

Parmi eux, citons I'oxymethazoline, la clonidine letnaphazoline. Ces derniers sont des composés
apparentés, (peuvent jouer un rdle dans le traitende la sécrétion diarrhéique et leurs effets
secondaires sont réduits a un niveau acceptable.

Alors qu’a présent, les médicaments anti-sécré&taitent qu’une application limitée, ils pourrongrs

le futur, offrir une alternative réelle aux thérapgues conventionnelles.
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[11.2. Adsorbants des toxines

Le kaolin, la pectine et I'attapulgite ont étdisis pendant de nombreuses années comme adsorbant
des toxines. Toutefois, le kaolin en particuliepoesséde aucune capacité d’adsorber les toxinesali’E
bien que dautres agents tels que le bentone athtdestéramine possedent un certain pouvoir
d’adsorption de ces toxinedusqu’'a présent l'efficacité de ces agents dansde<liniques de diarrhée
n'a pas été prouvée (BYWATER, 1982)

[11.3. Médicaments agissant sur la motilité

Pendant longtemps on a employé des médicamentpéigialtiques car on croyait que I'hypermotilité
était la cause principale du trouble. On sait nemiaht que ce n’est pas le cas et qu'il y a souvent
hypomatilité.

De ce fait les médicaments anti-cholinergiques pooibablement contre-indiqués bien que des produits
tels que le lopéramide (qui combine une activitépéristaltique et antisécrétoire) peuvent avaoirdle
dans le traitement des diarrhées (BYWATER, 1982)

IV. Incompatibilités pharmaceutiques pouvant existe entre certains antibactériens et les

solutés de réhydratation

La fluidothérapie étant le traitement de base algdstroentérite, il est important de noter que des
incompatibilités physico-chimiques peuvent exigtatre les solutions cristalloides de réhydratatibn
les antibiotiques : solutés glucosés associés a bd¢slactamines ou a I'oxytétracycline, solutés
bicarbonatés associés a I'ampicilline, lactateRileger associé a I'oxytétracycline. (NAVETAT et
RIZET, 2002)
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PREVENTION

I. Prévention sanitaire
I.1.Action concernant la méere

[.1.1 Alimentation en fin de gestation et tarisseent

En fin de gestation, il y a nécessité d’équilideeration, ce qui obligera a des apports protéigies
minéraux a la ration de base. L'apport régulieviteamine A & la mére augmentera la résistance du
veau.(VALLET, 1982).

La vache pleine doit aborder les deux derniers rdeita gestation avec un état d’engraissement
satisfaisant (3.5) et recevoir, pendant cette dériaune ration énergétique de 6 a 8 UFL.
(VALLET, 2003).

Le tarissement doit étre d’'une durée satisfaispate permettre le renouvellement de I'épithélium
mammaire, indispensable pour le transfert sélettifaccumulation d’immunoglobulines dans la
mamelle .Une durée minimale de 25 jours doit aéB&i respectée car une période de tarissement
plus courte diminuerait la qualité immunologique ahlostrum .A l'inverse, lorsque la durée de
tarissement dépasse 90 jours, le transfert d’imté@uni veau est plus faible.

La réalisation du tarissement doit également p#rmla prévention des mammites cliniques au
vélage qui sont une cause de mortalité plus élpwaeles veaux. (DESMETTRE, 1983)

Des mammites colibacillaires ont quelquefois éppoatées comme la cause directe dans la mort de
veaux qui avaient consommeé le colostrum de vaahfestées quelques heures avant I'apparition

des premiers symptémes chez celles-ci (SERIEYS7)199

[.1.2 Le contrdle du parasitisme

La qualité du colostrum des vaches atteintes dadiase est diminuée. On sait en effet que cette
maladie induit une certaine immunodépression etrdimle stockage par le foie de facteurs de
protection contre les infections comme par exertglatamine A et divers oligo-éléments.

Le traitement contre la douve doit étre réaliggtématiquement chez les vaches allaitantes et de
maniere circonstancielle dans les élevages laliiessjue le risque parasitaire pendant la saison de
pature, notamment a 'automne, a été élevé .Avecrolécule active contre les douves adultes, le
traitement doit intervenir & la rentrée a I'étapteir les vaches ayant au moins 2 saisons de péture
6 & 8 semaines plus tard pour les autres. (DORCldtEg 1992)

Différentes méthodes permettent de savoir si lepieau risque d’étre infesté de la grande douve:

présence de prairie humide avec flore acidophilrination de I'abattoir, diarrhée hivernale sur
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toutes les catégories d’animaux, coproscopie, disiim spécifique dans le sang ou dans le lait.
(VALLET, 2003).

I.1.3 Conditions du vélage

A l'approche du terme, la vache sera introduitesdamlocal spécial, nettoyé et désinfecté. La mise-
bas doit étre surveillée et réalisée dans des tonslid’hygiene satisfaisante : lavage de la velve
des mains avant toute intervention, désinfectiaésyatique des lacs et de la véleuse.

La surveillance de la mise-bas permet de dimifeiapnmbre de vélages difficiles qui fragilisent les

veaux et les rendent trés vulnérables aux agresdiomilieu extérieur. (VALLET, 1982).

|.2 Actions concernant le veau

[.2.1 Les premiers soins au vélage

Le veau sera léché par sa mére pour le sécherilitefason adoption. Il faut laver la mamelle avan
la premiére tétée.

La désinfection ombilicale évite non seulementmdésctions ombilicales, mais supprime une porte
d’entrée pour les affections digestives .Elle pétre faite avec de nombreuses substances
antiseptiques. L'ombilic est trempé avec de lattean d'iode dans un verre. La désinfection du
cordon doit étre une regle, un geste professiosinsi le deuxieme jour le cordon n’est pas sec, on
doit faire un deuxieme trempage (VALLET, 1982).

[.2.2 Logement

Le logement du veau doit étre spécifiquement copour limiter la concentration d’agents
infectieux dans leur environnement proche et pauofiser leur résistance aux diverses agressions
de I'organisme .Pour cela il faut prendre en ca#rsition les mesures suivantes :

v' Il faut proscrire le logement des veaux prés desleneres en envisageant des boxes ailleurs
en évitant le mélange des veaux d'ages difféerémslevage laitier, il faut prévoir des cases
individuelles (ne pas oublier qu'il faut 1,8 par veau.)

v Lors d'introduction de nouveaux veaux, les locdoient étre désinfectés formol, soude,
phénol...

v' Les ciments frais ont une réaction basique quirfagola multiplication des colibacilles.

Pour éviter la multiplication microbienne favorigésr la réaction basique, il faut acidifier le
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sol et les murs avant I'entrée des animaux parrsgped’une solution légérement acide
contenant un litre de vinaigre pour 201 d'e@ALLET, 1982)

[.2.3 La prise du colostrum

[.2.3.1R06le du colostrum

Le colostrum tire son importance de son triple:ridgatif par évacuation des méconiums, un réle
nutritif et immunitaire. (MORNET et al., 1977)

A) Réle nutritif
v Le colostrum est riche en matieres azotées, ilieontles protéines solubles majoritairement

constitués d'immunoglobulines, en plus de la caséin

v' Le colostrum contient des minéraux et des oligoéléma des concentrations élevées.

AN

Les concentrations en vitamine A sont 5 & 10pbis élevées que dans le lait.
v' La digestibilité est meilleure pour le colostrumeqoour le lait et I'apport énergétique est

deux fois supérieur pour le colostru(BIENVEU et al., 2002)

B) R&le immunitaire

Le veau nait hypogammaglobulinémique, son systémeunitaire est mature des la naissance mais
la synthése d’'immunoglobulines endogenes ne dépueele premier jour de vie, dés lors que le
veau est exposé aux pathogénes courants de soarerernent.

C’est pourquoi l'ingestion et I'absorption d’'uneamuité adéquate d’immunoglobulines apportées
par le colostrum sont essentielles a la santé du weuveau-né. Ces anticorps lui permettent de se
défendre contre les agents infectieux au coursegpremieres semaines de VBHENVEU et al.,
2002)

B.1. L'origine des immunoglobulines

L'origine des immunoglobulines est double: uneipatovient du sérum et passe dans la mamelle

par filtration; le reste est synthétigesitu dans la glande mammaire.

B.2 Qualité du transfert de 'immunité passive aweau

Elle est conditionnée par :
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v Concentration du colostrum en Ig.

v" Volume du colostrum ingéré par le veau.

v’ Efficacité de I'absorption intestinale des Ig paveau.
La concentration en Ig colostrales décroit tregdeapent aprés la mise-bas .Elle baisse de moitié a
la seconde traite et atteint son niveau minimatespondant au niveau mesuré par la suite tout au
long de la lactation, des 1" traite .
La mesure de la densité du colostrum a 'aide gi&se —colostrum permet d’apprécier, de maniére
rapide et relativement fiable, sa teneur en lgufegl2). Cette teneur est quasiment proportionnelle
a la densité du colostrum :

[lg] en g/l = (958 x d@nsité) — 969.

Lorsque la concentration en Ig est supérieure a d0le colostrum est considéré comme
excellent(BIENVEU et al., 2002)

On plonge le pése-colostrum dans un récipicent
assez profond pour le laisser flotter librement et
on it la réponse 4 la limite de Motaison.

|_mauvais ; pas de protection suffisante par ce colostrum
moyen

bon : congélation possible de I'excés

dosage a effectuer sur un
colostrum de 25-30°C sans mousse

Figure 12 : Dosage de la qualité du colostrufCHEVALIER et SCHERING-PLOUGH, 2003)
B.3 Efficacité de I'absorption intestinale

C'est un facteur déterminant pour le transfert mimité au veau .Elle dépend du délai entre la
naissance et la prise colostrale

Le colostrum doit étre ingéré avant que ne se itemetn place I'étanchéité de la barriere
intestinale vis-a-vis des Ig, c'est a dire dans2kksa 36 h qui suivent la naissance .Pendant cette
période, I'épithélium intestinal feetal se renowetbmpletement

La barriére intestinale est imperméable aux Igvh18preés la naissance et"2®ur les IgA. Pour

les 1gG, l'absorption est proche de 100% a la aatss Elle n'est plus que 66% six heures plus tard
et de 7%, 36 heures aprés la naissance. (BIENVEU,&002)
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[.2.3.2 Distribution du colostrum

La distribution du colostrum doit se faire:

» Précocement: une a quatre heures apres la naissance

» Souventau moins trois fois par jour.

» En quantité importantedeux litres dans les 8-10 premiéres heures.
>

Longtempsau moins trois jours. (ANDRE, 1989)
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Retrait de
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Séparation complete des
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Désinfection
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antiparasitaire

Nutrition de la mére pendant
la gestation
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Température, humidité

Qualité et quantité de
colostrum

Délai entre la naissance et le
premier repas de colostrum

Temps passé par le veau avec
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Il. Prévention médicale

[I.1 Immunisation passive

Elle consiste a apporter un taux suffisant d’amgsspécifiques au veau, soit par I'intermédiaire d
colostrum a travers la vaccination de la mére, esoiapportant directement ces anticorps au veau a

la naissance par la seroprévention.

[11.1 Vaccination de la mére

Deux approches méthodologiques sont utilisées tadgveloppement du vaccin : une approche
empirique, basée sur l'utilisation de souches daite et une approche mécanistique basée sur la
reconnaissance des mécanismes de virulence déeediiés souches. (MAINIL, 2000)

La premiére approche repose sur I'hypothése quisddses du terrain possedent tous les attributs
nécessaires a la virulence et conféreraient urtegiron au veau.

Cependant ces autovaccins d’exploitation ne peuééet réalisés que pour des élevages assez
importants dans lesquels la colibacillose évoluétat enzootique car il s'agit d’'une solution
complexe et onéreuse .l arrive également quedeashes de colibacilles isolées au laboratoires

soient peu immunogénes, ce qui diminue fortemefffidacité du vaccin. (BARRON, 2002)

I1.1.1.1 Vaccination contre les souches ETEC

Au fur et & mesure de I'évolution des connaissarm®xernant la caractérisation du pouvoir
pathogéne du colibacille, il s’est avéré que cealas souches entérotoxinogénes était lié a
I'existence d’'un antigéne d’attachement et a ltapiie & sécréter une entérotoxine. De nouveaux
vaccins fondés sur les facteurs de pathogénicitélors été développés.

L’entérotoxine STa est un mauvais immunogene @agddids moléculaire) et de toute maniére, ne
confére pas d'immunité protectrice, méme apres legepa une molécule porteuse.

Les toxines LT2 représentent des immunogénesfieie au contraire de la toxine EAST1 qui,
comme la toxine STa, est de trés petite tailleesE’ont cependant pas encore été incorporées dans
les vaccins (MAINIL, 2000)

L'utilisation des adhésines de types F5 et F41 censtructure immunogéene se justifie par leur
nature protéigue et leur poids moléculaire élea, Ipur réle précoce dans le déroulement de
l'infection et par le fait que des souches de séngoes différents produisent les mémes adhésines
(SCHELCHER et al., 1998)
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L'incorporation de I'adhésine F17 augmente ausshiveau de la protection contre les souches
ETEC qui, en plus de I'adhésine F5, la produis@AINIL, 2000)

Plusieurs travaux ainsi, que les enquétes épidégimles qui identifient les différents antigénes
des ETEC du veau, ont permis de cibler un nombnitdi d’antigénes pour la formulation du
vaccin.

Tableau 8 : Antigénes des ETEC susceptibles d’ind@ des anticorps colostraux inhibant la
colonisation de I'intestin gréle du veau(CONTREPOIS et al, 1996)

Types d'antigenes Antigénes vaccinants
Sérogroupes O 0101,09, 08, 020
Sérogroupes K K25, K28, K30, K32, K35
Protéines de la famille des fimbrif@g, FA41, F17, CS31 A

% Résultats expérimentaux

L’efficacité de la vaccination peut s’apprécieriafectant expérimentalement des veaux recevant
des colostrums de meres vaccinées.

CONTREPOIS et col 1978 et NAVETAT et col 1979 : degaux regoivent un colostrum de vaches
vaccinées ou non puis sont infectés par E ceiiouche homologue de la préparation vaccinale :
0101 :Kggou souche hétérologue : 09 :K30¢K

La protection est totale dans le cas de souche logu®, partielle avec la souche hétérologue.
(Tableau 9)
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Tableau 9 : Protection conférée par un colostrum ait Kgg chez des vaux infectés
expérimentalement par K99.(VALLET, 1982).

a) souches homologues 0101yK

b) Souches hétérologues 09 :K3QeK

Veaux Diarrhée Déshydratation Mort
(@) 4 témoins 4 3 2
6 vaccinés 1 0 0
(b) 7témoins 7 7 6
6 vaccinés 3 2 2

Actuellement le vaccin anticolibacillaire chez lache gestante associe les antigengseKF41
mais aussi F31A (CS31A) et F17.

« Résultats sur le terrain

L’efficacité du vaccin a été démontrée par des exmhtations sur le terrain lors de vaccination en
cours de saison de vélage aprés apparition d'uizedje de diarrhée.

Tableau 10: Fréquence d’apparition de cas diarrhéen élevages traditionnellement infectés
chez les veaux nés de vaches vaccinées et les vass<de méres non vaccinéefD’apres
DESMETTRE, 1983).

Nombre de veaux Nombre de veaux
atteints de diarrhée

avant le 8eme jour

Veaux nés de vaches 1315 17 (1,3%)

vaccinées

Veaux nés de vaches 294 80 (27,2%)
non vaccinées

La conséquence dans les élevages pratiquant lination contre les souches ETEC est la modification

apparente du tableau clinique majeur de diarrh§euhe veau.
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En effet, les diarrhées surviennent plus tardivdmeonus une forme moins spectaculaire, moins
dramatique et plus pernicieuse (MAINIL, 2000)

Le vaccin est commercialisé sous forme puremertdaitacillaire (IMOCOLIBOV"P) ou bien sous

une forme mixte associant les antigenes des cdlémeet ceux des rotavirus et coronavirus
(TRIVACTON) "P. (Figure 14)

Le colostrum est enrichi par la vaccination de la mére

¢ injection
2 mois avant
le vélage prévu

o
) \\ £ {
HA Hf
7 mois 8 mois Ve
de gestation de gestation Clage
1 | 1 .
‘7 —

2¢injection

1 année de vaccination : primovaccination
Années suivantes : Rappel annuel

Attention, le bénéfice

du vaccin n'est obtenu

que si le colostrum est bien absorbé.
Voir pages 143-144

1seule injection
1 mois avant vélage prévu

Figure 14: Prévenir les diarrhées du veau en vaccamt les méreARGENTE et al., 2000)

I1.1.1.2 Vaccination contre les autres souches

Le probléme principal des infections a souches EFREEC, VTEC est I'extension de la période de
réceptivité bien au dela de la période néonatalelqge jours a quelque semaines avec comme
conséquence la nécessite d’étendre dans le tenmpstiction a hauteur de l'intestin. L'applicatidas
vaccinations devra attendre l'identification contpldes facteurs de virulence de ces souches.

Ce probléme se pose aussi pour les souches NTE@gilieure prévention serait une distribution
adéquate d’'un colostrum, méme provenant de vachesvaccinées, et une hygiéne générale du part
(MAINIL, 2000)

I11.2 Seroprévention
La seroprévention est utilisée en remplacement a@ostum ou en complément de celui-ci. Les
préparations commerciales contiennent une solatioomunoglobulines provenant du sérum de vaches

hyperimmunisées contre un nombre donné de sérgtyjess-a-dire une mosaique d'anticorps spécifiques

ou non, ces préparations sont effectuées a partéum sanguin ou colostral. (BARRON, 2002)
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[1.1.2.1 Les immunosérocolostrums

Ce sont des produits obtenus partir du colostrumvaehes hyperimmunisées. On dispose d’'un
immunosérocolostrum dirigé contre les colibacilles, rotavirus, les coronavirldMMOGEN) "° et

d'un autre dirigé spécifiquement contre les colilbes Kgg (IMMUNOCOL) "P.
% Avantages et indications

Les indications de tels produits sont :
= Non vaccination de la mere
= Elevage dans de mauvaises conditions d’hygieneise-bas groupées.
= Difficulté de distribution précoce du colostrum.
* Risque de mauvaise réponse vaccinale de la mémgsede mauvais état sanitaire ou lorsque
l'alimentation est déséquilibrée en fin de gestatio
Par rapport & la vaccination, cette méthode pogs@édesurs avantages :
= Pas de contrainte ou de risque d’'une ou deux iattions vaccinales sur des vaches en fin de
gestation.
= Pas de variations individuelles de la teneur eitamts anti Keg.
= Pas de vaccination inutile car on peut interveairleament apres le diagnostic de la premiére
diarrhée néonatale. (ANDRE, 1989)

[1.2 Immunisation active

I1.2.1 Vaccination in utero

Gay, en 1975, s'appuyant sur les capacités immunitdirdeetus, le vaccine par voie intra-altantoidienne
ou intramusculaireen fin de gestation. Les veaux, privés de colostauta naissance, sont éprouvés a
l'aide de souches pathogenes différentes des sowelteinales. Il obtient ungrotection de&50% des
veaux, ceci en stimulant le foetus plus de 15 janemnt la naissance.

Outre les difficultés et les risques qu@ésente I'administration du vaccin pour le foelasaccination ne

concerne que des sérotypes de la forme septicéniBBRRON, 2002)
II.2.2 Vaccination a la naissance

Quelques expérimentations ont été menées suctaneasion per os du jeune veau, destinée a déaench

une immunité locale dans le tube digestif.
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Bien gu'intéressant du point de vue théoriquenode de prévention de la colibacillose n'a pas e@onn
d'application pratique car trés vite les cherchesgssont apercus que la maladie survenant trés
précocement, sur des veaux agés de 1 a 3 jounspnisait que le recours a l'immunité passive.dlpu

étre envisagé que contre les diarrhées virales (FOGAX D).
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Introduction

Les diarrhées néonatales du veau constituent tthelpgie dominante en élevage bovin. Ces
derniéres sont la cause majeure de mortalité quiesu durant les premiers jours de vie.
Malgré [l'importance croissante prise par les dédfés facteurs pathogénes (virus,
cryptosporidies), le colibacille reste la causeeugg de ces diarrhées.

De ce fait, nous nous sommes intéressés aux desrb@ibacillaires et avons réalisé une

enquéte épidémiologique aupres de vétérinairex jenas

I.1- Objectif

Le but de ce travail est de réaliser, puis d’exploiune enquéte épidémiologique relative aux
diarrhées colibacillaires basée sur les observatibes vétérinaires. Cette enquéte a pour
objectif de comparer les données publiées et Bdtets du terrain tels qu’ils sont exprimés

par les vétérinaires praticiens.

|.2- Matériels et méthodes

Cette enquéte a été réalisée a partir d'un questiom type distribué a 40 vétérinaires

praticiens exercant dans la wilaya de Bordj BoleAd;.

[.2.1- Description du questionnaire

Un questionnaire en deux pages a été préparé leghten suivant :
+ Adresse du vétérinaire.

Importance des colibacilles dans les diarrhéesnadales.

Facteurs influengant les diarrhées néonatales.

Diagnostic.

Traitement couramment prescrit par le vétérinaire.

- F ¥

Mesures de prévention

Une copie de ce questionnaire est présentée es pagantes.
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I.2.2- Exploitation du questionnaire
Aprés récupération des questionnaires remplis, mesisavons classés selon les réponses

obtenues pour chacun des paramétres traités danpgestonnaire. Les résultats sont traduits

sous forme de tableaux comportant le nombre eétpuence des réponses.
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Ministére de I'Enseignement Supérieur et de la Betie Scientifique
Ecole Nationale Vétérinaire -Alger

Questionnaire sur les diarrhées colibacillaires
Wilaya de Bordj Bou Arreridj.

1) Dans quelle région et depuis quand eXercez-PQuS..............ccoureieeinieeiennneaennns

1) Quelles sont les principales pathologies dugereau que vous rencontrez ?

» Importance des diarrhées néonatales :

0 Trés fréquentes [ Fréquente [ Peu fréquentes
» Parmi celles-ci, importance des colibacilloses :

1 Trés fréquentes 1 Fréquente 1 Peu fréquentes

2 Quels sont les facteurs qui influent sur lesrbi&es néonatales ?

L I - - 0 ] o
* Type de production

1 Laitier [1 Allaitant [7 Mixte
» Conduite d'élevage :

1 Soins au veau. '] Logement. 1 Alimentation des méres

3) Le diagnostic est basé sur :

» Clinique:

[ AQE d'apparition.......c. e e e e

O Aspectde ladiarthe...... ..o

[ Degré de déshydratation............ccooiuieie e e e

[ Ra rapidité d'éVolULION...... oo e e

» Autopsie :

0 Pratiquée 71 Non pratiquée
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4) Traitement habituel :
* Réhydratation :

[ Orale [J Intraveineuse

Produits ULIISES ..o e e e e

Association avec d'autres médicaments_] Oui

Partie expérimentale

=TS o [ =] PRI

RESUIALS O BNUS. .. ettt e e e e e e e e e e e e reeans

* Antibiotiques :

Produits ULIISES ..o e

Associations [ Oui

LesqUElES.......ce e

RESUIALS O ENUS. ..ottt ittt e e e e e e e e e e e aaanns

5) Mesures de prévention:

* Vaccination des meéres:

[ Pratiquée [ Peu pratiquée

Produits UtIlISES .......oovviieiii e i

RESURtALS. ... ..o

1 Non pratiquée

LI N B 11 =T 0 A LSTST U L (TS

Cachet et signature du vétérinaire
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|.3- Résultats

[.3.1 Importance

Principales pathologies du jeune veau rencontréesples praticiens

La majorité des vétérinaires ont noté les pathelguivantes :
+ Diarrhées néonatales
+ Infections ombilicales
4+ Arthrites
< Maladies respiratoires

Tableau 11. Fréquence des diarrhées néonatales

Fréquence Nombre de %
réponses

Trés fréquente 12 30%

Fréquente 27 67 %

Peu fréquente 01 03%

Total 40 100%

O Trés fréquente

B Fréquente

O Peu fréquente

Figure 15: Fréquence des diarrhées néonatales

Sur les 40 vétérinaires interrogés, 27 (67%) omtoatré les diarrhées néonatales de maniéere
fréquente, alors que 12 (30%) les rencontrentfiéguemment, et pour un seul vétérinaire

(3%), les diarrhées néonatales sont peu fréquentes
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Tableau 12. Fréquence des diarrhées colibacillaires

Fréquence Nombre de %
réponses

Tres fréquente 20 50%

Fréquente 18 45%

Peu fréquente 02 05%

Total 40 100%

B Trés fréquente
B Fréquente
O Peu fréquente

bt
e

e
e

t

EREE
iy

Figure 16 : Fréquence des diarrhées colibacillaires

Le tableau et la figure ci-dessus montrent queddiéndes vétérinaires praticiens considérent
les diarrhées colibacillaires comme trés fréquertiess que 18 (45%) les considerent comme
fréquentes, et pour deux vétérinaires seulementdiasrhées colibacillaires sont peu

fréquentes.
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1.3.2 Facteurs influencant les diarrhées néonatales

Tableau 13 : Répartition des réponses selon la sais

Nombre
Saison de vélage de %

réponses
Automne 02 05%
Hiver 14 35%
Printemps 9 22.5%
Eté 10 25%
Toute I'année 07 15%

@ Automne

m Hiver

O Printemps

O Eeé

O Toute I'année

Figure 17 : Répartition des réponses selon la saiso

D’apreés le tableau et la figure ci-dessus, 35%4@QYdes vétérinaires praticiens ont rencontré des
cas de diarrhées colibacillaires en hiver, 25%4QpEn été, 22,5% (9/40) au printemps et 05%

(2/40) en automne. Cependant, certains praticié@ss%) ont observé des cas de diarrhées
colibacillaires en différentes saisons.
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Tableau 14 : Répartition des réponses selon le tygle production

Type de production Nombre de %
réponses

Laitier 19 38 %

Allaitant 07 17.5%

Mixte 23 47.5%

O Laitier
| Allaitant
O Mixte

Figure 18 : Répartition des réponses selon le type de produoti

Dans ce tableau et figure, on remarque que 38%AQLes vétérinaires ont observé des
diarrhées colibacillaires en élevage laitier, ailement 17,5% (07/40) en élevage allaitant.
47,5% (23/40) des praticiens I'ont observé dansétisges mixtes.
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Tableau 15 : Influence de la conduite d’élevage suia fréquence des diarrhées

Nombre de %
réponses
Soins au veau 24 60%
Logement 25 62.5%
Alimentation des méres 15 37.5%
Non répondu 07 17.5%

O Soins au veau
& Logement
O Alimentation des

meres
@ Non répondu

Figure 19 : Répartition des réponses selon la conduite d’élega

Dans ce tableau et figure, Pour 62,5% (soit 25¢43) vétérinaires estiment que le logement
du veau influe sur les diarrhées colibacillaired/o6( soit 24/40) des vétérinaires sont plesr
premiers soins au veau, l'alimentation des merestrprise en considération que par 37,5%

(soit 15/40). 07 vétérinaires n’ont pas répondetéecquestion.
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1.3.3Le diagnostic

1.3.3.1Clinique
Tableau 16 : Criteres de diagnostic des diarrhéeobibacillaires.
Criteres Nombre
de %
réponses

Age d’apparition 32 80%

Degré de déshydratation 13 32%
Rapidité d’évolution 23 57%

Aspect de la diarrhée 27 67%

O Age d'apparition
m Degré de
déshydratation

O Rapidité d’évolution

O Aspect de la diarrhée

Figure 20 : Critéres de diagnostic des diarrhées tbacillaires.

Le tableau et la figure ci-dessus montrent que §82840) des vétérinaires praticiens se
basent sur I'dge d’apparition, 67% (27/40) surgxs de la diarrhée, 57% (23/40) sur le
degré de la déshydratation, et 23% (13/40) suajadité d'évolution, avec possibilité de

réponses multiples.
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1.3.3.2Autopsie

Tableau 17 : Répartition des réponses concernant |aratiqgue de I'autopsie

Nombre de %
réponses
Pratiquée 02 5%
Non pratiquée 38 95%
Total 40 100%

5%

B
Ereury o

95%

Figure 21: Répartition des réponses selon la fréquee des autopsies

Le tableau et la figure ci-dessus montrent que &gorité des vétérinaires praticiens 95%

(38/40) ne pratique pas l'autopsie, contre 5% (R¢0 disent I'avoir pratiquée.
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Tableau 18 : Répartition des réponses selon le mode réhydratation utilisée

Mode de réhydratation | Nombre de %
réponses
Orale 11 27,5
Intraveineuse 15 37,5
Intraveineuse + orale 12 30
Sans réponse 02 05
15
16-
14 12
11
121
o Orale
101 )
O Intraveineuse
81 O Intraveineuse + orale
61 O Sans réponse
4 2
2,
O,

Figure 22: Répartition des réponses selon le mode de réhydedion utilisée

Ce tableau et figure montrent que 27.5% (11/40) déterinaires procédent a une

réhydratation orale uniquement, alors que 37.5%/4)5des praticiens pratiquent la

réhydratation intraveineuse seule. 12% (30 /40) \d®érinaires pratiquent les deux voies

successivement. 02 vétérinaires n’ont pas réporudita question.
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Tableau 19 : Répartition des réponses selon le typkanti-infectieux utilisé

Produit Réponses %
Pénicilline+streptomycine 20 50
Colistine 16 40
Amoxicilline 13 32,5
Ampicilline 11 27,5
Gentamycine 03 07,5
Ampicilline+Colistine 02 05
Oxytetracycline 04 10
Sulfamides 16 37,5

@ Pénicilline+streptomycine
@ Colistine

0O Amoxicilline

0O Ampicilline

@ Gentamycine

@ Ampicilline+Colistine

m Oxytetracycline

O Sulfamides

Figure 23 : Répartition des réponses selon le tymkanti-infectieux utilisé

Le tableau et la figure ci-dessus montrent quesdemtion pénicilline+streptomycine prend

une place considérable dans le traitement deshdiesrcolibacillaires (50% des réponses),

40% des vétérinaires (16 /40) utilisent la colistseule et deux vétérinaires seulement (5%)

en association avec I'ampicilline. 32,5% des véatares (13/40) utilisent I'amoxicilline seule,
27,5% (11/40) l'ampicilline seule, 7,5% (3/40) la&ngamycine et 10% (4/40) utilisent

I'oxytétracycline. Les sulfamides sont employés 4@% (16/40) des vétérinaires praticiens.
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Tableau 20 : Répartition des réponses selon les tdts obtenus

Résultats Nombres de réponses %
Favorables 31 77,5
Défavorables 05 12,5
Sans réponses 04 10
Total 40 100
10%
13%
m1
m2
o3

7%

Figure24 : Répartition des réponses selon les résatls obtenus
Le tableau et la figure ci-dessus montrent que p@ylupart des vétérinaires (77,5%), les

résultats apres traitement sont favorables. Poi&%4205/40), le traitement n'a pas donné de

résultats. Quatre vétérinaires n’ont pas répondwaestion.
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Tableau 21 : Répartition des réponses concernantddraitements complémentaires

Produit Nombres de réponses %
Vitamines 14 35
Antispasmodiques 2 05
Adsorbants 2 05
Anti-inflammatoires 19 47,5
Analeptiques cardiorespiratoires 4 10
Hépatoprotecteurs 2 05
Pas de réponse 11 27,5

o Vitamines
20+
181 B Antispasmodiques
16
14- 0O Adsorbants

124
10+

O Anti-inflammatoires

@ Analeptiques
cardiorespiratoires

O Hépatoprotecteurs

m Pas de réponse

oM~ ®

Figure25: Répartition des réponses concernant lesaitements complémentaires

D’aprées le tableau et la figure ci-dessus, on petegr qu’en association avec la réhydratation
et les antibiotiques, les vétérinaires interrogésiaistrent d'autres produits selon les
fréquences suivantes : vitamines pour 35% (14/40}j-inflammatoires 47,5% (19/40),

analeptiques cardiorespiratoires 10% (4/40) etméene fréquence de 05 % (2/40) pour les
hépatoprotecteurs, adsorbants et antispasmoditjlie®térinaires (27,5%) n’ont pas répondu

a cette question.
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1.3.5 Mesures de prévention

[.3.5.1 Vaccination des meéres

Tableau 22 : Répartition des réponses selon la frégnce d’utilisation de la vaccination

Nombre de %
réponses
Pratiquée 04 10
Peu pratiquée 19 47,5
Non pratiquée 17 42,5
Total 40 100

Pratiquée

i
TR
i

b

Peu pratiquée

o

—
e

e
i

e

!
et
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B Non pratiquée

by

=
b
e
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Figure 26: Répartition des réponses selon la fréquee d'utilisation de la vaccination

4+ Le tableau et la figure ci-dessus montrent que dgoriié des vétérinaires praticiens
42,5 % (17/40) ne pratique pas la vaccination deses) contre 10 % (4/40) qui l'ont
pratiquée.

+ L'ensemble des vétérinaires utilise un vaccin miaksociant les antigenes des
colibacilles et ceux des rotavirus et coronavitRIYACTON 6 NP)

4+ La plupart des résultats obtenus aprés vaccinatahconsidérés comme satisfaisants
par ceux qui ont répondu a la question.
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4 19 vétérinaires (47,5 %) ont répondu avoir pratiguafois la vaccination, sans

précision concernant le produit utilisé ou le resubbtenu.

1.3.5.2 Autres mesuresle prévention

Pour la majorité des vétérinaires qui ont répondetée question, les mesures de prévention
se résument dans les points suivants :
4« Hygiene de I'étable

< Administration précoce du colostrum
+ Désinfection du cordon ombilical

+ Isolement des veaux malades

4+ Prévention des mammites

Alimentation équilibrée.
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Discussion

L'objectif de cette étude, réalisée a partir d’'unestionnaire auquel ont répondu 40
vétérinaires, est de décrire les diarrhées colibaeis telle qu’elles sont percues par les
praticiens et de comparer les observations duiteaec les données de la bibliographie.
Les points abordés sont relatifs & I'importance dekbacilles dans les diarrhées néo-
natales, les facteurs influencant celles-ci, lguidstic, le traitement couramment prescrit et

enfin, les mesures de prévention.

[.3.1Importance

La diarrhée est 'une des maladies les plus méuvesidu nouveau-né, elle occupe une place
importante parmi les maladies du jeune age, elieesponsable de cas de mortalité qui
surviennent dans les deux premiéres semaines $léanissance. Elle engendre un retard
de croissance, une diminution du gain de poide®tveaux n'atteindront plus jamais leur
potentialité génétique.

Les résultats de I'enquéte refletent une frequérseélevée des diarrhées néonatales, ce qui
est confirmé par une enquéte réalisée par la iredes services vétérinaires (DS\Qur

les diarrhées néonatales du veau, enquéte mené&mmadaige dans trois régions du pays :
Est, Centre, Ouest, et montrant que 23,5% des gdsvant eu au moins une mortalité de
veau agé de moins de 45 jours, due aux diarrhésmtedes.

D’aprés les résultats de I'enquéte, les diarrhéébacillaires sont considérées comme tres
fréquentes par 50% des vétérinaires, alors quda®) les considérent comme fréquentes,
et pour deux vétérinaires seulement les diarrhédbacillaires sont peu fréquentes.
Cependant, ces résultats ne sont pas significaifsl faut souligner que le diagnostic des
diarrhées colibacillaires s’est fait en grande migqar la simple clinique. Ce n’est donc
pas un diagnostic de certitude. Le recours au #&#bive est tres rare pour plusieurs raisons,

entre autres la non disponibilité de laboratoirgrgaire dans la wilaya.

*DSV : Dr Ouadahi F — Benbernou A — Bouzouidja Fasgab A, 2002
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1.3.2 Facteurs influencant les diarrhées néonatales

La saison

D’aprés les résultats de I'enquéte, 35% (soit DAdER vétérinaires praticiens ont rencontré
des cas de diarrhées colibacillaires, ce qui ttacheé augmentation marquée de I'incidence
des diarrhées en hiver. Ceci rejoint les donnés ¢ébliographie, la période hivernale étant
propice aux diarrhées car elle est en rapport &vetate des vélages : la maladie explose
lorsqu’il y a une population importante de jeuneisnaux (METTON, 1997)

L’augmentation de la fréquence au printemps pdusi@xpliquer aussi par 'augmentation du
nombre de vélages et regroupement des naissaneestelpart, I'alimentation est carencée

depuis le début de I'hiver.

Type de production

Selon MARTEL et ses collaborateurs (1981), les xadirace allaitante sont plus sensibles
que les veaux de race laitiere. Cette sensibiltéliée a la qualité du colostrum et a la
quantité ingérée par les veaux dans les premi&a®h de vie.

Les résultats de notre enquéte, par contre, ré&v&a% (19/40) de vétérinaires ayant
observé des diarrhées colibacillaires en élevagererlaet seulement 17,5% (07/40) en
élevage allaitant. 47,5% (23/40) des praticiensitI'observée plus souvent dans des
élevages mixtes. Ce qui s’explique par la prédomieade I'élevage laitier en Algérie.
L’enquéte de la DSV citée précédemment montre que 490 exploitations visitées par les

enquéteurs, 65,5 % des élevages sont a vocatt@mrdaet 34,3% sont des élevages mixtes.

Conduite d’élevage

Pour la majorité des vétérinaires, la conduite edae influe considérablement sur les
diarrhées néonatales. Elle est primordiale et iidasoire toute mesure thérapeutique ou
prophylactique dans un élevage négligeant ce point.

Pour 60% (soit 24/40) des vétérinaires, les soims \seaux diminuent I'incidence des
diarrhées et augmentent leur résistance grace dédmfection du cordon ombilical et
surtout la distribution précoce et répétée du d¢nlos L'influence de ces facteurs a été
confirmée par les travaux de VALLET A (1983) dame ttude comportant 2.350 veaux,

les résultats sont rapportés dans les tableauarssiv

89



Partie expérimentale

Tableau 23: Influence de la désinfection ombilicalsur la résistance des veaux (%

guéris/malades)

Désinfection réalisée

Désinfection non réalisée

Taux de guérison

93%

78%

Tableau 24 : Influence d’'une bonne distribution decolostrum sur la morbidité des veaux

Veaux ayant ingéré le
colostrum dans de bonnes

Veaux n'ayant pas ingéré |
colostrum dans de bonnes

D

conditions conditions
Morbidité par diarrhée 16,7 % 31,2%
(503) (48)

Un logement avec surpeuplement, un renouvellementffisant de la litiere, 'absence de
désinfection, les pH basiques des ciments neufs faubrisent le développement des
colibacilles, sont des facteurs de risque qui audgerg le microbisme et diminuent la
résistance du veau.

Le logement des veaux influe sur les diarrhéesaoaiilaires pour 62,5% (soit 25/40) des
vétérinaires interrogés dans I'enquéte ; ce rad@éaclairement démontré par VALLET A et
collaborateurs (1985) : la proportion des veauxhés atteint 50% lorsque les conditions
d’élevage sont correctes contre 58% si ces conditsont incorrectes (ANDRE, 1989).

Il faut noter que la modification des conditionsldgement exige de lourds investissements
pour I'éleveur, ce facteur demeure donc un poiint dans les exploitations.

L’alimentation des meéres n’'est prise en considénatijue par 37,5% (soit 15/40) des
vétérinaires. Par contre, I'alimentation de la féengestante, surtout lors des deux derniers
mois de gestation, a une grande influence. Ousredpercussions sur le fcetus, les carences
énergétiques ont une influence sur la compositioncalostrum. Une suralimentation, en

perturbant les fonctions hépato-rénales maternedsgalement néfaste (METTON, 1997)
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1.3.3Le diagnostic

1.3.3.1Clinigue

Concernant I'examen clinique, c’est I'age qui dori@aemeilleure indication pour la quasi-
totalité des vétérinairesvec un taux de 80% (soit 32/40).

32.5% (soit13/40) d’entre eux pensent que la désrtolibacillaire touche en général le veau
durant le premier mois, 25% (10/40) dans la preengamaine et seulement 22.5% (09/40)
avant I'age de 4 jours.

Selon CONTROPOIS et al, (1979, 1982, 1983) I'ageafh jouer un réle important. En effet,
la plus grande positivité se trouve concentrée tiatmnche d’age de 1 a 4 jours ou il trouve
13 des 16 échantillons positifs. Par la suitecliience de la colibacillose semble diminuer
nettement dans la catégorie des 5-10 jours : &yeélents sont positifs. A partir de 10 jours,
les veaux paraissent acquérir une résistance.

L'aspect de la diarrhée, jaune-verte, trés liquideente 67% (27/40) des vétérinaires.
Viennent ensuite : le degré de déshydratation edgalité d’évolution avec des taux de 57%
(23/40) et de 23% (13/40), respectivement.

Les vétérinaires se contentent d’'un diagnostidglia et recourent rarement au laboratoire.
Le tableau clinique est univoque : veau de moinsOdejours, diarrhée aqueuse, jaune
verdatre, évoluant rapidement, répondant bienatement antibiotique.

La multitude des agents responsables des diarnd@esmtales et la fréquence des associations

rendent difficile la crédibilité de ces diagnostisgrtout en I'absence de tests de laboratoire.

1.3.3.2Autopsie

L’autopsie est un examen rarement pratiqué swartaih. Ainsi, 95% (38/40) des vétérinaires
praticiens ne pratiquent pas l'autopsie pour de®rsisons.

L'autopsie ne révélerait que des lésions de liimegréle et jamais de lésions de
septicémigMORNET et al, 1977)

En effet, l'intérét de l'autopsie est limité : ldésions sont peu significatives et les
préléevements inutiles car les veaux morts ont eésimement traités pour la plupart d’entre

eux.
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Le reste des vétérinaires, 5% (2/40), sembleniquat I'autopsie lors de mort subite ou en

cas de doute. Les résultats ne nous sont pas caoioumésn

1.3.4 Traitement habituel

1.3.4.1. Mode de réhydratation utilisée

La réhydratation a pour but de corriger I'acidade restaurer les compartiments liquidiens et
de réaliser un apport énergétique. Suivant I'éafahimal, la réhydratation se fera par voie

parentérale, orale ou les deux (MASSIP et al, 1983)

D’aprés les résultats de Il'enquéte, 27.5% (11/4@% d/étérinaires procedent a une

réhydratation orale uniquement, ceci se justifiebpblement par le degré de déshydratation
des veaux diarrhéiques. En effet, la réhydratatimte est suffisante tant que les animaux ne
sont pas en état de collapsus, c’est-a-dire taatlgudéshydratation reste inférieure a 8 %
(LAVAL et al, 1988)

La voie veineuse est la seule indiquée dans leoweda diarrhée évolue trés rapidement et
conduit a un état de déshydratation tres pronoricéaimal est souvent en décubitus latéral
(MASSIP et al, 1983), ce qui a amené probablem@ri?8 (15/40) des praticiens a utiliser la
réhydratation intraveineuse seule.

12% (30 /40) des vétérinaires pratiquent les deobesv successivement. Ces vétérinaires
procédent a la voie parentérale, puis, des quede est capable de boire, le réhydratant peut
étre administré par voie orale. Ceci rejoint 'agléssLAVAL et al (1988).

Il faut noter que le choix du mode de réhydratatishlaissé a I'appréciation du praticien, il

est adapté a chaque cas, la détermination du degiéshydratation étant nécessaire.

1.3.4.2. Anti-infectieux utilisés

Pour certains auteurs, comme MARTEL et al (199 dnti-infectieux comme I'ampicilline,
la streptomycine, la néomycine, les tétracyclingsles sulfamides sont pratiquement
abandonnés au profit de la colistine, de la gentémeyet des quinolones (NAVETAT et
RIZET, 2002)

Parmi les antibiotiques dont I'efficacité paraiteétéelle, nous citerons la gentamycine, la

colistine, I'apramycine, I'acide nalidixique (MASSkt al, 1983).
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Par contre, les résultats de notre enquéte montaat 50% des vétérinaires utilisent
I'association pénicilline+streptomycine et 40% @®/ utilisent les sulfamides. La
gentamycine n’est employée que par 03 vétérinad2% % des vétérinaires (13/40) utilisent
I'amoxicilline seule, 27,5% (11/40) 'ampicillinesgle. L'oxytétracycline est utilisée par 10%
(4/40) des vétérinaires.
Ce qui amene a penser que les antibiotiques ed®l@pur lutter contre la diarrhée
colibacillaire sont nombreux et que peu de vété@saconnaissent I'efficacité des diverses
molécules. Les vétérinaires les choisissent ertifimdes résultats obtenus dans I'élevage.
L'’échec d'un traitement anti-infectieux est constai, a la fin de celui- ci, aucune
amélioration n’est enregistrée ou si une rechupauat.
Pour la plupart des vétérinaires (77,5%), les tagilpres traitement sont favorables. Pour
12,5% (05/40), le traitement n’a pas donné de té@tsulLes échec peuvent étre expliqués par :

+ Un traitement complémentaire non effectué.

4+ Le protocole thérapeutique incorrect (dose, rythvoee, durée)

+ L'incompatibilité physico-chimique entre les crittédes et les antibiotiques

+ L'émergence de résistances vis-a-vis de l'antigtéeix (NAVETAT et RIZET,

2002)

Traitements complémentaires

Les résultats de I'enquéte montrent une variaties ttaitements complémentaires d’'un
vétérinaire a l'autre, avec une utilisation éledés anti-inflammatoires et de vitamines a des
taux de 47,5% (19/40) et de 35% (14/40) respectrgmCeci peut étre du a la différence
d’appréciation des vétérinaires de I'état des vaaakades.

Cependant, selon MASSIP et al (1983), I'utilisatibe pectine et de charbon activé comme
adsorbants pourrait non seulement adsorber lessagdactieux et les toxines mais aussi les

médicaments et diminuent de ce fait leur biodisipiiité.
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1.3.5 Mesures de prévention

[.3.5.1 Vaccination des méres

Les résultats de I'enquéte montrent que malgrébtes résultats, la vaccination des meres
contre la diarrhée colibacillaire n’est pratiquér gpar 10 % (4/40) des vétérinaires praticiens.

by

Ces résultats sont similaires a ceux obtenus pab®v (2002), 4% seulement des
exploitations pratiquant la vaccination.
Ce qui peut s’expliquer par diverses raisons :

+ Les vétérinaires ignorent la disponibilité du vacci

+ La prédominance des petits élevages.

L

La non motivation des éleveurs a cause des fraglémentaires.

En outre, les résultats de notre enquéte montentes vétérinaires praticiens attachent une
importance particuliere a 'amélioration des coiodis d’hygiene, de I'alimentation ainsi qu'a
I'administration précoce du colostrum, la désirifattdu cordon ombilical, I'isolement des
veaux malades et la prévention des mammites, &rpré s’adresser, ce qui n'est pas dénué
de bon sens, & ces mesures sanitaires plutotajugctination.
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Conclusion

Les résultats de cette enquéte, portant sur 40inaitees répartis dans la wilaya de Bordj Bou

Arreridj, ont permis d’obtenir un certain nombredimnées :

-||I-

i

1|!-

*i—

'I—

ipm

Les diarrhées néo-natales sont des affectionsdrament rencontrées,

Les diarrhées colibacillaires sont considéréesngentrés fréquentes par 50% des
vétérinaires. Ce jugement est pourtant subjectif it recourent rarement au
diagnostic de laboratoire.

La pathologie est rencontrée le plus souvent eioghivernale, le plus souvent dans
les élevages laitiers ou mixtes.

La conduite délevage influe considérablement sg tiarrhées, notamment le
logement et la distribution du colostrum.

Le diagnostic est surtout clinique, il est basé I&ge d’apparition pour 80% des
vétérinaires.

Le traitement réunit réhydratation, antibiothéragti¢raitements complémentaires.

La vaccination est un acte peu pratiqué, malgré rdesltats considérés comme
satisfaisants par la majorité des vétérinairesataytilisée.

Les vétérinaires praticiens attachent une impoeaparticuliere a la prévention

sanitaire.

Bien que les résultats présentés ici ne puisseatcénsidérés comme ceux d’'une véritable

enquéte épidémiologique, ce travail préliminairsteeun pas pour des études futures afin

d’élucider le role d’E. coli dans les diarrhéesinétales.

Cette

enquéte mérite d'étre approfondie et complgiér une étude plus exhaustive,

pluridisciplinaire, qui devrait jeter toute la luné sur cette pathologie et évaluer I'impact

économique sur I'élevage bovin en général et lelepengendrées dans I'élevage des veaux

en particulier.
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Les résultas des I'enquéte :

Numéro | Expérience | Importance | Importance | Facteurs influencants Diagnostic

(Ans) Des DNN Des DNC clinique Autopsie

saison | TYP| CE Age AD DD RE

01 6 TF TF H, E M 1S AQ 1-2 TR NP
02 3 TF F TA M 1M J PP
03 2 TF TF M 2s liguide + P NP
04 3 TF TF EA M NP
05 2 F PF L AL 1M AQ, J +++ 2j NP
06 9 TF TF H M AL 1M J TR NP
07 3 F TF L S,L PP
08 4 F TF P L S,Lo qgM J,L,O +++ Aigue NP
09 12 F PF Schaud L Log M profuse 1-2 Rapide PP
10 1 F F H, E M S, L 1J AQ 1-2 Rapide NP
11 11 TF TF H, E M 2-15 AQ,ver| 2-3 2-3j NP
12 7 PF TF H L Log 1j profuse +++ Trapide NP
13 5 F F E, P L 1,2,3 iM J,ver,Od rapide PP
14 6 F TF TS L 1-15 J, Sg PP
15 17 TF TF L S, L PP
16 9 TF F P AL S 8-21 J-gris +++ Rapidsg NP
17 13 F F H M NP
18 7 F TF NP
19 7 TF F TS L AL 1 AQ rapide P
20 10 F F LM 20j- crayeuse variable suraigué PP
21 4 TF F P L AL 3M J, Od variable TR PP
22 5 F TF TS All S,log 15j J,liquide +/- PP
23 5 F TF TS 1,23 S,log 15j Jliquide  ++ +/- PP
24 4 F F P L Log,Al | 1M J,od +++ TR P
25 7 F F HPA| M S,Log 1-20 Blan,vgr  ++ TR NP
26 3 F TF E M 1,2,3 1M J,Ver ++ NP
27 1 TF TF P M S 1-21 J TR NP
28 2 F F M S,Log NP
29 2 F TF H, E L Log,Al | 1M Lig,Sg moyen NP
30 9 F TF H M S,Log PP
31 1 TF F H M S,Log 1Sem Blan,J moyep aigue| NP
32 3 F F P, E LAIl| S, Log 1Sen Lig,AQ Rapidg NP
33 4 F F L S, Log 1Sen] profuse + rapide NP
34 3 F F M S, AL PP
35 3 F TF M ljours +++ rapide NP
36 5 TF TF H L 1,2,3 1Sen| J modéré  modéré PP
37 14 F F H, E AlL | Log 4-5j Blan, J rapide NP
38 21 F F H M Log,AL| 1j PP
39 8 F F H, P L 1,2,3 NP
40 8 F TF H, AU | LAIl| S, AL 1Sem| Lig,J ++ TR PP

DNN : diarrhées néonataleBNC : diarrhées colibacillaire§F : trés fréquentef: : fréquente,
H : hiver,P : printempsE : été,AU : automneTS : toute saisonl YP : type de production

M : mixte,L : laitier, ALL : allaitant,CE : conduite d’élevageéiL : alimentation des meéres,
S: soins au veau,og : logementl,2,3: les trois facteursiM : premier moislsem: premiére
semaineAD : aspect de la diarrhé&Q : aqueuse] : jaune blan : blancheyer : verdatre,

Od : odeur,DD : degré de déshydratatidRE : rapidité d’évolution,TR : trés rapideNP : non
pratiquéePP : peu pratiquéeR : pratiquée.



Numéro Traitement Prévention
Réhydratation Antibiotique

Produits Résultats Vaccination
01 orale colistine Bons Non pratiquée
02 Intraveineuse AMP+colistine+Amoxy+Sulf Favorables euPpratiquée
03 Orale AMP+TRIM+Sulfamides +++ Non pratiquée
04 Intraveineuse colistine Moyens Non pratiquée
05 Orale Amoxycilline Bons Peu pratiquée
06 Intraveineuse / / Peu pratiquée
07 Intraveineuse APM+ colistine Bons Non pratiquée
08 Intraveineuse Colistine+ OXY+Sulfamides +++ Nontjopaée
09 Orale AMP+ colistine Trés bons Peu pratiquée
10 Orale Colistine+ Penisterptomycine Bons Non prateju
11 Orale+Intraveineuse Sulfamides 90% Non pratiquée
12 Intraveineuse Bétalactamines+ colistine Faibles atiquée
13 Intraveineuse Bétalactamines+ Sulfamidegs Positifg eu pratiquée
14 Orale+Intraveineuse Beétalactamines+ Sulfamides Bons Non pratiquée
15 Intraveineuse Colistine+ Sulfamides 70% Peu puétq
16 Orale+Intraveineuse Colistine Peu Non pratiquée

satisfaisants
17 / / / /
18 Intraveineuse AMP+ Pénicilline Favorables Non ppadie
19 Orale+Intraveineuse  Tetra+ Sulf+ Penistrepto Variables Non pratiquée
20 Intraveineuse Penistreptomycine / Peu pratiguée
21 Intraveineuse Bétalactamines+ Sulfamidegs Positifg eu pratiquée
22 Intraveineuse Colistine+ Penisterpto 90% Peu puééq
23 Intraveineuse Colistine+ Penisterpto+AMP Positifs| euPratiquée
24 Intraveineuse Bétalactamines+ Sulfamidegs Positif§ ratiduée
25 Intraveineuse Sulfamides Bons Peu pratiquée
26 Intraveineuse Colistine+ Penisterpto / Peu pragqué
21 Orale+Intraveineuse AMOXY+ AMP Défavorables | Peu pratiquée
28 Orale Tétra+Colistine+ Sulfamides Variables| Petiquée
29 Intraveineuse+Orale Gentamycine+Amoxycilline Bons Peu pratiquge
30 Orale+Intraveineuse Bétalactamines+ Satisfaisants | Peu pratiquée
Sulfamides+Enrofloxacine

a1 Intraveineuse Colistine+ Penicilline Bons Peu pradie
32 Orale Colistine+ Penisterptomycine Bons Non prageju
33 Intraveineuse colistine+Amoxycilline Trés bons Rya¢e
34 Orale+Intraveineuse  Amoxycilline+ Penisterpto Positifs Non pratiquge
35 Orale Bétalactamines+ Sulfamides Bons Peu pratiquée
36 Intraveineuse Sulfamides+streptomycine Positifs pratiquée
37 Orale Sulfamides Acceptables  Non pratiquée
38 Orale+Intraveineuse / / Non pratiquée
39 Intraveineuse Sulfamides+sterptomycine SatisfagsanPratiquée
40 Orale+Intraveineuse Streptomycine+Penicill+Amoy Bons | Non pratiquée

AMP : ampicilline, Amoxy :
TRIM : Trimithoprime,OXY : aoxytétracycline

Amoxycilline, Tétra : TétracyclineSulf : Sulfamides,
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Résumé

Les diarrhées sont des affections prédominantes ldgoremier mois de la vie du veau. Elles
peuvent étre graves, non seulement pour la sam€aly mais aussi sur le plan économique
pour I'éleveur. L'étiologie du syndrome diarrhéigest complexe a cause des nombreux
agents infectieux, intervenant seuls ou associésplDs, des facteurs environnementaux et
alimentaires peuvent également intervenir. L'intéd® I'étude s’est porté sur l'agent
bactérierEschérichia coli,'une des causes majeures des diarrhées néonatales.
L’étude rapportée dans ce travail est une enqugideésiologique relative aux diarrhées
colibacillaires basée sur les observations deginéiges, réalisée a partir d’'un questionnaire
type distribué a 40 vétérinaires praticiens exdrdans la wilaya de Bordj Bou Arreridj.
Les résultats de cette enquéte montrent que :
» Les diarrhées néo-natales occupent une place iamgeren élevage laitier ou mixte,
elles sont rencontrées le plus souvent en péringertale.
= Parmi celles-ci, les diarrhées colibacillaires swas fréquentes selon les praticiens
consultés. Ce jugement est pourtant subjectiflsaiecourent rarement au diagnostic
de laboratoire
» Le diagnostic est surtout clinique, basé en grauade sur I'age d’apparition.
» La vaccination des méres est la principale métledprophylaxie des diarrhées néo-

natales, mais reste peu développée.

Mots clés: Diarrhées néonatales, veau, colibacillose, elegi@démiologique.



ABSTRACT:

The diarrhoeas are prevalent affections in the finenth of the life of calf. They can be

serious, not only for health of calf, but also fralme economic point of view for the

stockbreeder. The etiology of the diarrhoeal synwrois complex because of the many

infectious factors, speaker only or associated.ddeer, environmental and food factors can

also intervene.The interest of the study went enltcterial ageriEschérichia colj a major

cause of these diarrhoeas néonatales

The study reported in this work is an epidemioldgiestigation relating to the colibacillosis

diarrhoeas, based on the observations of the matgrisurgeons, carried out starting from a

standard questionnaire distributed to 40 veterisaingeons experts exerting in the wilaya of
Bordj Bou Arreridj

The results of this investigation show that:

The néo-native diarrhoeas occupy an important plateeeding dairy or mixed, they
are generally met in winter period

Among those, the colibacillosis diarrhoeas are Vfeeguent according to consulted
experts.

The experts seldom resort to the laboratory, tagribsis especially clinical, is based
mainly on the age of appearance

The vaccination of the mothers is the principal thod of disease prevention of the
néo-native diarrhoeas, but remains little devedope

Key words: Newborn diarrhoeas, calf, colibacillosis, epidelmgic investigation
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