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Introduction Générale

Les diarrhées néonatales constituent le probléme numéro un dans 1’élevage du jeune
veau. En effet, un veau sur trois est atteint de diarrhées au cours du premier mois de vie, et
I’issue est fatale dans un cas sur vingt environ. (Veau sous la mere, Edition déecembre 2006,

réalisé par FRANCIS ROUSSEAU).

D’un point de vue zootechnique, elles entrainent des retards de croissance voire des
pertes du poids fortement préjudiciable a la croissance du veau, et leur impact économique,
bien que variable n’est pas négligeable du moment que le taux de mortalité varie de 1.5 a 10%

(FOLIA VETERINAIRE).

L’étiologie de ce syndrome diarrhéique est complexe a cause de la diversité des
agents incriminés, dont les plus fréquents sont : Cryptosporidium parvum, Escherichia Coli
entérotoxinogéne (F5), coronavirus, rotavirus, Giardia. Mais aussi il y’a I’influence de

I’environnement, la conduite d’¢élevage et les facteurs nutritionnels.

Donc, la fréquence élevée des diarrhées néonatales dans la wilaya de Tizi-Ouzou
nous a incités a faire une étude expérimentale sur la prévalence de Cryptosporidium, Giardia,

Eimeria dans ce syndrome.

v
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ET PHYSIOLOGIQUE DE L’INTESTIN CHEZ LE VEAU

I/ RAPPEL ANATOMIQUE, HISTOLOGIQUE ET PHYSIOLOGIQUE DE
L’INTESTIN CHEZ LE VEAU :

1/Anatomie :
1-1/Les intestins :

Les intestins sont trés longs pour assimiler des sous produits qui ne sont pas d'origine
animale. Ils sont en fait constitués de deux portions tres différentes anatomiquement et
physiologiquement: I'intestin gréle et le gros intestin. Le premier a un rble digestif
proprement dit par action des enzymes pancréatiques sur le contenu déja modifie par les
sécrétions gastriques; le second a un réle d'assimilation puis d'excrétion (DUFRASNE, 2003)

a- L’intestin gréle :

L'intestin gréle est composé de trois parties qui se succédent: le duodénum, le
jéjunum et I'iléon. 1l représente en fait la portion du tube digestive comprise ente le pylore et
I'ostium iléal, orifice de I'abouchement de I'iléon dans le gros intestin, ou plus précisément

dans la premiere portion du gros intestin: le caecum (DUFRASNE, 2003).
b- Le gros intestin :

Le gros intestin est en effet également composeé de trois parties: le caecum, le c6lon
(lui-méme divisé en trois parties: le cOlon ascendant, le cblon transverse et le c6lon

descendant) et le rectum qui se termine par I'anus (DUFRASNE, 2003).
2/Physiologie:
2-1/Rappels:

Le lait est la seule alimentation du jeune veau. Le lait de vache entier contient de 3%
a 4% de matiéres grasses sous forme de micelles, de 3% a 4% de protéines (la caséine
représente 80% des protéines du lait), de 4% a 5% de glucides sous forme de lactose, et de
12% a 14% de matiére seche (NAPPERT, 1999).
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2-2/Physiologie digestive au niveau de I'intestin gréle:

2-3-1/ Rappels histologique et fonctionnels:

L’intestin assure conjointement les fonctions de digestion des aliments et
d’absorption des nutriments, en méme temps qu’il propulse les digesta. Ces fonctions sont en
rapport étroit avec la constitution de I’organe : comme ’ensemble du tube digestif, 1’intestin

est formé d’une muqueuse et d’une musculeuse (BRUGERE, 1983).

a- La muqueuse intestinale:
Elle permet le transit dans les deux directions, aussi bien 1’absorption des nutriments que la

sécrétion, en particulier la production du suc intestinal, et secondairement celle du mucus.
» Morphologiquement, on peut noter les constatations suivantes :

e Les dimensions sont importantes : la longueur peut atteindre 50 a 60 metres (dont 40 a

50 pour I’intestin gréle) chez le bovin adulte. La paroi intestinale, mince ne comporte

pas de plis longitudinaux ou circulaires (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

e Les villosités, expansions de 1’épithélium en forme de doigt, ont une hauteur de 0,5 a
0,8 mm. Elles accroissent la surface d’environ 10 a 40 fois. Elles contiennent leurs propres
artéres, veines, nerfs, ainsi qu’un puissant systéme de drainage lymphatique (chyliféres) situé
dans la région centrale de la villosité (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

e Les microvillosités sont des réplications de la membrane plasmique du pble apical des
entérocytes (cellules différenciées de I’intestin). Leur hauteur, dans leur grand axe est de
I’ordre de 1 a 2 mm. Leur plissement, qui constitue la « bordure en brosse » multiplie la
surface d’un facteur de 30 a 40. Les microvillosités sont recouvertes d’un revétement de

surface, de nature glycoprotéine, le glycocalyx (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

» Structuralement on distingue habituellement trois couches superposées (BRUGERE,
1983; DUFRASNE, 2003):

e La « muscularis mucosae », en situation profonde, formée d’une couche ininterrompue
de fibres musculaires lisses. Elle est peu épaisse (trois a dix cellules). On suppose que, par sa

contraction, elle favorise les mouvements des villosités, et le renouvellement du chyme en

-
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contact avec 1’épithélium. Elle permettrait aussi la vidange des glandes des cryptes dans la

lumiere intestinale (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

e La lamina propria sert de support a I’épithélium. Elle contient les éléments vasculo-
nerveux, ainsi que les cellules impliquées dans les fonctions de défense (lymphocytes,
éosinophiles) (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

» L’¢épithélium, revétement monocellulaire, est appliqué sur une lame basale. Il s’insinue

en profondeur pour constituer les cryptes, ou glandes de Lieberkiihn, et s’érige vers la
lumiere pour former les villosités. Il contient plusieurs types cellulaires, qui ont une

répartition hétérogene:

% Les cryptes: contiennent une assez grande diversité de cellules: les cellules
prolifératives (dites encore cellules indifférenciées), les cellules caliciformes, les cellules de
Paneth (cellules exocrines), et les cellules endocrines. Ces deux derniers types de cellules
conferent aux cryptes une morphologie de glande et justifie le terme de « glande de
Lieberkiihn » (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

% Les villosités ne contiennent pratiquement que deux catégories de cellules : les
cellules différenciées, dites « entérocytes » et les cellules caliciformes, moins nombreuses et
dispersées parmi les premiéres. Les entérocytes sont jointives par des jonctions
intercellulaires (systeme de « gap » jonction) (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

Du point de vue dynamie, I'épithélium se renouvelle par multiplication active des
cellules indifférenciées des cryptes, les cellules filles migrent le long des villosités, en méme
temps qu'elles se différencient : elles perdent leurs potentialité de prolifération et de sécrétion,

et elles s'orientent vers les fonctions d'absorption (BRUGERE, 1983; DUFRASNE, 2003).

La migration s’effectue en plusieurs jours chez les veaux nouveau-nés et seulement
en la 3 jours chez les veaux plus agés (3 semaines d’age) ; cela permettra d’expliquer la plus

grande susceptibilité des veaux nouveau-nés aux entérites virales (RADOSTITS et al. 2001).

Les cellules sont ensuite éliminées au sommet de la villosité. Elles apportent alors au
contenu digestif des éléments qui participeront a la digestion, en particulier leurs enzymes
(DUFRASNE, 2003).

» On peut ainsi, en premiére analyse, considérer la muqueuse intestinale comme

comprenant :
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ET PHYSIOLOGIQUE DE L’INTESTIN CHEZ LE VEAU

¢ les cryptes qui sont le siege de :

& la régénération de I’épithélium dans sa totalité ;
& la sécrétion du suc intestinal ;
& la sécrétion endocrine.
% les villosités qui réalisent :
< L’absorption des nutriments ;
& Lasécréetion du mucus ;
&  La production d’enzymes digestives dont certaines sont localisées
a la  bordure en brosse, et d’autres situées dans la cellule. Ces
enzymes sont fonctionnellement utiles pour assurer les derniéres étapes
de la digestion (disaccharidases, dipeptidases) (BRUGERE, 1983;
DUFRASNE, 2003).
b- La musculeuse:
La musculeuse est formée de deux couches, circulaire interne et longitudinale
externe. (DUFRASNE, 2003).

La musculature intestinale est formée de fibres douées d’un automatisme myogeéne
(activité pacemaker qui peut se dérouler en 1’absence totale du systéme nerveux). Ces fibres
recoivent seulement une influence modératrice du systéeme nerveux, et se montrent par ailleurs
sensibles aux agents humoraux, qu’il s’agisse d’hormones circulantes ou de facteurs
tissulaires de diffusion locale. Il faut souligner le fait que la muqueuse du tube gastro-
intestinale est pourvue de cellules endocrines productrices d’hormones, qui réglent par

exemple la motricité selon le rythme et la nature des repas (DUFRASNE, 2003).
2-3-2/Digestions dans I'intestin gréle:

Le lactosérum passe dans ’intestin gréle, et un volume considérable (1600 a 2600
ml) de liquide d’origine endogéne (salive + sécrétions gastriques) s’ajoute au lait avant de

passer dans le duodénum (MYLREA, 1960 ; DUFRASNE, 2003).

Les enzymes qui assurent respectivement la digestion de I’amidon (amylase), des
triglycérides (lipase) et des chaines protidiques (protéases), sont déversées dans I’intestin

avec les sécrétions pancréatiques (DUFRASNE, 2003).
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Chez le veau, I’activité des protéases pancréatiques est faible a un jour et augmente

par la suite. La sécrétion réduite de ces enzymes chez le veau nouveau-né ainsi que le facteur
anti-trypsique du colostrum, contribuent a la non dégradation des globulines pendant les
premieres 24 a 48 heures (DUFRASNE, 2003).

L’action des enzymes intracellulaires parachéve la digestion intestinale. Parmi ces
derniéres, la principale enzyme est une disaccharidase ; la lactase qui assure la dégradation du
lactose. Elle se trouve principalement au niveau de la bordure en brosse du jéjunum.
Synthétisée dans le cytoplasme des entérocytes, la lactase migre alors en direction de la
bordure en brosse. Son activité est maximale a la naissance et diminue de moitié entre le
premier et le vingt-deuxiéme jour (HUBER et al.1974; DUFRASNE, 2003).

Notons encore qu’il existe chez le veau pré ruminant une maltase intestinale, dont le
role est secondaire par rapport a celui de la lactase. En effet, 1’évolution de 1’amylase
pancréatique et de la maltase ne permet pas au veau de digérer de fortes quantités d’amidon

avant 1’age de 2 mois (DUFRASNE, 2003).
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II/ L’immunité chez le veau :

1/ L’immunité passive :
A la naissance, le veau ne posséde pas de défense immunitaire. En effet pendant la
gestation le placenta laisse passer les nutriments qui permettent au veau de se développer

mais pas les anticorps, trop gros, pour franchir cette barriére.

Le veau nait donc sans aucune défense contre les agressions environnantes. Son

immunité active ne prendra le relais qu’au bout de 3-4 semaines.

Il Tui est donc nécessaire de disposer d’'une immunité passive par le biais du

colostrum, qui est trés riche en anticorps mais aussi en énergie, vitamines et Oglio éléments.

De plus a la naissance, I’intestin du veau est trés perméable aux anticorps qui passent
rapidement dans la circulation sanguine. Au bout de 12 h I’intestin devient progressivement
imperméable a ces molécules. Cependant, il est quand méme important que le veau continue a
consommer du colostrum car les anticorps restent dans la lumiére intestinale, ce qui permet

de prévenir les infections digestives.

Il est donc primordial que le veau boive du colostrum de qualité dés les premiéres
heures de vie (c'est-a-dire dont la concentration en immunoglobuline est supérieure a 60 g /L)
et en quantité suffisante afin de constituer son capital immunitaire, 10% de son poids vif dans
les quatre premieres heures). (L’action sanitaire ensemble, GDS lot)

2/Colostrum :
2-1/ Définition du colostrum :

Le colostrum est la sécrétion épaisse et jaunatre, crémeuse récoltée du pis dés que la
vache véle, c’est un lait qui est riche en anticorps et qui protége le veau contre les maladies
néonatales jusqu'a ce que son propre systéme immunitaire devienne fonctionnel (Michel A
WATTIAUX).

2-2/R6le du colostrum :

Le lait de la premiére traite renferme typiquement trois principaux types

d’immunoglobulines qui sont :
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a- 1gG : Cette classe d’immunoglobulines se divise en 2 Sous classes ; 1gG 1 et
IgG 2. Ayant des propriétés totalement différentes et representant 90% des
immunoglobulines totales du colostrum (Pellerin .1982). Les 1gG diffusent plus rapidement
que les autres Ig dans les espaces extravasculaires du corps, ou en tant que type prédominant,
ils constituent le principal arsenal de neutralisation des micro-organismes. Favorisant ainsi

leur phagocytose par les cellules polynucléées (René MANGIN, 2002)

b- IgM : Représentent moins de 10% des immunoglobulines colostrales. Elles
ont d’excellentes cytotoxines et sont agglutinantes, elles sont la premicre ligne de défense

contre une bactériémie (René MANGIN ,2002)

c- IgA : Représentent 5-10%, elles s’attachent aux membranes de revétement de
nombreux organes, comme les intestins et empéchent les agents pathogenes d’y adhérer et de

causer des maladies. (Ontario, I’agriculture de 1’alimentation et des affaires rurales)
d- IgE : Présentes a tres faible concentrations

Le contact avec I’antigéne provoque une dégranulation des mastocytes, ce qui libere

des amines vaso-actives.

Ce phénomene est responsable des réactions d’hypersensibilité immédiate de type

anaphylactique (René MANGIN_2002).

Elles sont responsables de certains chocs consécutifs a la réinfection par 1’antigéne
d'un animal déja sensible (SMAI et ZETCHI ,2003)

Le colostrum ne contient pas seulement des IgGs, on y retrouve aussi de la

lactoférine, des lactoperoxidases et de I’activité¢ lysosomiale qui offre une protection non

spécifique contre les infections (Gilles FECREAYV DMV)
2-3/les facteurs influencant I’absorption des immunoglobulines :

a- désordres metaboliques : L’augmentation du taux d’échec du transfert passif
de I’'immunité observé chez les veaux présentant une acidose metabolique ou respiratoire peut
étre la conséquence du retard de la prise colostrale par le veau, et non pas la reduction de la
capacité d’absorption (WEAVER et AL, 2000).

b-stress thermique : L’absorption des immunoglobulines peut étre diminuée

lorsque les veaux nouveau-nés sont exposes a des temperatures extrémement froides,
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surement en raison des effets directs sur 1’absorption intestinale et le transport des
immunoglobulines, et indirectement de la capacité du veau a se relever et se nourrir (OLSON
et AL, 1981).

c- contamination bactérienne du colostrum : La présence de bactéries dans le

colostrum peut avoir deux effets :

Soit les bactéries se lient a des immunoglobulines libres dans la lumiéres
intestinales, ou alors elles bloquent le transport des immunoglobulines a travers les cellules
épithéliales intestinales, ce qui a pour conséquence d’interférer avec 1’absorption passive

d’immunoglobulines colostrales (POULSEN et AL, 2002).
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111/ Définition et types des diarrhées :

1- Définition :

Une diarrhée est 1’émission fréquente et abondante de déjection de consistance,
couleur, et odeur anormales. Elle résulte d’une perturbation plus ou moins sévére de
I’absorption des aliments ingérés au travers de la muqueuse intestinale, a laquelle s’ajoute le

plus souvent une fuite importante d’eau de 1’organisme vers D’intestin a travers cette

muqueuse (FRANCIS ROUSSEAU 2006).

2- Types de diarrhées ;

Les mécanismes qui produisent la diarrhée sont essentiellement en rapport avec des
perturbations des fonctions de la muqueuse, celle-ci est normalement le siege de deux transits
simultanés de 1’eau et de substance dissoutes : sécrétion et absorption (RUCKUCH et
COLL, 1981).

2-1/Diarrhee sécreétoire :

C’est ’augmentation de la sécrétion intestinale au cours des diarrhées infectieuses
qui peut étre liée a la présence d’entérotoxine (E .coli), ces derniéres vont causer une sécrétion
active de CI- et inhibition de I’absorption de NaCl qui sera a I’origine d’une sécrétion

importante d’eau.

Dans ce type de diarrhée on n’observe pas d’anomalie morphologique de la
mugqueuse intestinale (PHYSIOLOGIE DES DIARREES AIGUES INECTIEUSES. J
BELAICHE).

2-2/Diarrheée par mal absorption :

Cette diarrhée est caractérisée principalement par la présence de lésions tissulaires
macroscopiques ou microscopiques causées principalement par les virus épitheliotropes
(coronavirus, rotavirus), qui sont a ’origine de modification des processus de transport

épithélial (BRUGERE H, 1983).

Les processus actifs d’absorption peuvent étre modifiés aussi par des substances qui
interagissent avec certaines étapes métaboliques comme les cholinergiques qui réduisent

I’absorption et les adrénergiques qui la stimulent (WHIPP, 1978).
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2-3/Diarrhée par trouble de motricité intestinale :
Soit par :

- Augmentation de la motricité : suite a une inflammation, une irritation locale aura

lieu d’ou une activation du muscle lisse.

- Une paralysie flasque de I’intestin : cette paralysie réduit les contractions du muscle

circulaire, le contenu liquidien transit alors plus rapidement et permet 1’apparition de la

diarrhée (POITRAT, 1993).

3/Consequences de diarrhées :
3-1/Déshydratation :

Quelle que soit 1’étiologie de la diarrhée néonatale, on observe une déshydratation

qui évolue sous forme aigue ou suraigue.

Les perturbations affectent principalement I’intestin gréle ou s’effectue une perte
considérable d’eau et d’¢électrolytes (DEMIGNE C, 1979). Les pertes hydriques fécales
peuvent atteindre 100ml d’eau corporelle par kg de poids vif en 12 heures (normalement

inferieures a 10ml/kg/j).

La grande majorité de la déshydratation est de type hypotonique, mais il existe aussi
quelques cas de déshydratation hypertonique (FAYET J,1977).

a- La déshydratation hypertonique :
La déshydratation hypertonique est modérée, peu fréquente chez le veau diarrhéique.

Elle est due a un déficit hydrique prédominant touchant les secteurs extra et
intracellulaire et ne s’accompagne pas d’une perte en sodium. Ce type de déshydratation se
caractérise cliniquement par une hyperthermie non accompagnée de signes oculaires, et
biochimiquement par une élévation de la natrémie et de la pression osmotique des secteurs
extra et intracellulaire excédant la valeur normale qui est égale a 295 mosm/l (FAYET J C et
AL ,1977).
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b- La déshydratation hypotonique :

Elle est rencontrée dans les cas graves comme la colibacillose entérotoxinogeéne,
intéressant le secteur extracellulaire uniquement, et s’accompagnant d’une perte de sodium, ce
qui entraine un passage d’eau vers le milieu intracellulaire avec hyperhydratation de la cellule
lorsque celle-ci a conservé le potassium. Cette déshydratation s’accompagne d’une

hypothermie avec enophtalmie et le signe du pli cutané est évident.

On note également une hypovolémie qui entraine une diminution de la diurése et une
vasoconstriction périphérique ayant pour objectif d’assurer un apport sanguin suffisant au
fonctionnement des organes vitaux, ce qui se traduit sur le plan clinique par un

refroidissement des extrémités.
c- Déshydratation isotonique :

Type de déshydratation ou les pertes d’eau et de sel sont proportionnelles d’ou la

concentration plasmatique en sodium reste normale. (SMAI ET ZETCHlI, 2003).
3-2/ Hypoglycémie :

Durant les premiers stades de la diarrhée, la glycémie reste normale (0,8-1,1 g/l).
Toutefois, lorsque ’acidose et la déshydratation persistent et s’aggravent, il peut apparaitre

des hypoglycémies (diarrhée grave 0,5 g/l). (REMESY ET DEMIGNE 1982).

Celle-ci est la conséquence de I’absence de I’apport alimentaire, d’une déficience de
régulation de la glycémie ou d’une diminution de 1’absorption intestinale par insuffisance en

lactose.
(BRUGERE H-PICOUX, 1985).
3-3/ L’urémie :

L’¢lévation de 1’urémie peut atteindre des valeurs supeérieures a 2g/l dans les cas des
diarrhées graves (METTON, 1997). Cette ¢lévation de ’'urémie est due d’une part, a une
utilisation importante des protéines corporelles, d’autre part, a une forte diminution de

I’élimination rénale de I'urée. (REMESY ET DEMIGNE, 1982).
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3-4/ L’acidose :

Le pH sanguin normal est compris entre 7,35 et 7,45. L’acidemie est considérée

comme grave pour un pH inferieur & 7, et le seuil des acidoses létales situé vers un pH de 6,8.
(BARBERET et al, 2005).

L’origine de cette acidose métabolique est due a la perte des bicarbonates dans la
lumiére digestive, I’anaérobie provoquée par I’hypoxie produit de L-lactate, la production de

D-lactate par les bactéries digestives et la diminution de I’excrétion rénale des H+.
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IV/Agents étiologiques :
1/ Viraux :
1-1/ coronavirus :
1-1-1/ Historique :

Le coronavirus du veau fut retrouvé pour la premiere fois en 1971 par Mebus dans
les selles de veaux diarrhéiques de 1’état du Nebraska (Le revue vétérinaire canadienne,

mars 1981), a la suite d’un échec de vaccination contre le rota virus (DEAS et al 1981).
1- 1-2/ Morphologie :

— C’estun virus enveloppé a ARN (Pensaert et callebaut 1978).
— pléomorphe mais généralement sphérique ou ovoide.
Il présente des spicules (Scherrer et laporte 1983), sous forme de club de golf Long

de 20 mm et formant une couronne (corona) (Cavanagh 1998).
1-1-3/ Classification :

— Le coronavirus a été classé dans la famille des coronaviridae sur une base uniquement
morphologique (Cohen, 1979).

— Il n’existe qu’un seul sérotype (Etienne, 2000).
1-1-4/ Pathogénie :
La contamination se fait par voie orale (scherrer et laporte 1983).

Migration du virus a travers le tube digestif jusqu'a son site de prédilection qui est le
sommet des villosités intestinales ou se situent les entérocytes différenciés (I’intestin gréle et

la premiere portion du colon) (Dea 1981).

La pénétration du virus se fait par la fusion de la membrane cellulaire avec

I’enveloppe virale.

La multiplication abondante du coronavirus s’accompagne de lésions graves

étendues a I’intestin gréle, le colon e le rectum.

Les particules virales issues de la multiplication sont situées dans le cytoplasme de la

cellule et associées a la membrane du réticulum endoplasmique et a I’appareil de golgi.
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Leur libération se fait par la lyse de la membrane plasmatique ou de celle du
réticulum endoplasmique, et également par fusion des vacuoles cytoplasmiques contenant le

virus avec la membrane plasmatique.

On assiste alors a la formation de syncitia et a la desquamation des cellules infectées
(Laport ,1979).

La réduction des capacités d’absorption de I’intestin provoque 1’augmentation de la
pression osmotique dans la lumiére intestinale, ainsi que la modification de la motricité,
entrainant un syndrome diarrhéique avec entérite persistante, déshydratation intense et la mort

du veau.
1-1-5/ Symptomes :

Apres 19-24 heures d’incubation, au cours de laquelle il ya une perte progressive de I’appétit
(Tzipori, 1981), une diarrhée aqueuse avec légere hyperthermie s'installe; 1’animal apparait

de plus en plus abattu et présente des douleurs abdominales.

La diarrhée persiste 5a7jours, elle prend ensuite I’aspect de lait caillé et contient du mucus qui

devient sanguinolent dans 90% des cas en fin d’évolution. La déshydratation est rapide et le

veau succombe en 7 a 8 jours (DJEDDI E ,1984).
1-1-6/ Diagnostic :
a- Diagnostic clinique :
C’est un diagnostic de suspicion lorsqu’on observe :

— Des féces crémeuses a liquide avec présence de mucus parfois de sang.
— Touche les veaux de moins de 4 jours, avec une déshydratation variable, fievre.
(F.Schelcher).
b- Diagnostic de laboratoire :

— Directs :

Culture cellulaire.

Microscopie electronique : immunofluorescence, Elisa, hybridation, amplification génomique.
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— Indirecte :
Fixation du complément, inhibition de I’hemaglutination, immunofluorescence, immuno -

enzymologie. (Agut,Aymard ,2001).
1-1-7/ Leésions :
a- Macroscopiques :

— Une iléo-typhlo-colite muco hémorragique, et éventuellement une pneumonie
interstitielle (F.Schelcher).

b- Microscopiques :

— Atrophie et fusion des villosités, sont recouvertes de cellules immatures.
— Destruction compléte de I’épithélium.
— Les cryptes sont espacées et dilatées. (Massip Aet al 1983).

1-1-8/ Pronostic :

Le pronostic est souvent sévere, méme en absence d’autres agents pathogénes ,mais

il est plus grave en cas d’infection mixte.
1- 2/ Rotavirus
1- 2-1/ Historique :

Le rotavirus est un groupe de virus isolés chez un trés grand nombre d’espéces
animales ainsi que I’homme, causant des troubles entériques, il a ét¢ découvert par Mebus

(CA et al 1969).
1- 2-2/ Morphologie :

C’est un virus non enveloppé de forme icosaédrique qui apparait, au microscope

¢lectronique, sous forme sphérique évoquant I’aspect d’une roue (DASSONVILE PO 1979).

C’est un virus @ ARN double brin, composé de onze segments disposés de facon
symétrique et codant chacun pour une protéine, soit six protéines de structure (protéine VP) et
cing protéines non structurales (NSP) (synthése : les rotaviroses en medecine humaine et

vetérinaire).
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1-2-3/ Classification :

- Le rotavirus appartient a la famille des reovirideas.
- Les rotavirus sont classes en 7 sérotypes (A a G) sur la base de la protéine de capside
interne (VP6), seuls 3 serogroupes ont été identifié dans I’espece bovine, le sérogroupe A

étant largement dominant (G. Foucras 2004).
1- 2-4/ Pathogénie :

Le pouvoir pathogene des rotavirus differe nettement selon les souches, ce qui
explique au moins en partie la variabilité de la gravité des symptémes (Gourreau, Bendali,
2008).

Le rotavirus a un tropisme spécifique pour les entérocytes matures du sommet des

villosités de I’intestin gréle.

La fixation du virus a certaines intégrines de la membrane basolatérale des
entérocytes puis son internalisation dans le cytoplasme par un phénomeéne d’endocytose

dépendant du calcium.
Des protéines et particules virales sont synthetisées lors du premier cycle réplicatif.

A la fin du cycle viral, la lyse des entérocytes permet la libération dans la lumiére
intestinale des particules et des protéines virales nouvellement synthétisées, qui ensuite

peuvent infecter les cellules adjacentes.

L’infection des entérocytes et la libération de la protéine NSP4 dans la lumicre
intestinale entrainent une série d’événements conduisant a la diarrhée (Physiology of

rotavirus diarrhea, M.Larrot, M.vasseur).
1-2-5/ Symptomes :

- Il est rencontré chez les veaux agés de 7jours (FEILLOUC, 1980)
- Incubation courte 1-3j, début brutal.

- Diarrhée aigue, aqueuse de couleur jaunatre.

- Fiévre modérée.

- Douleurs abdominales.

- Déshydratation. (MS.IFMT, Semin Diarrhée, septembre 2003).
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1- 2-6/ Diagnostic :

a- Clinique :
Le diagnostic est peu fiable sur les seuls critéres cliniques, il doit faire appel aux examens
de laboratoire.
b- De laboratoire :
- Sérologie peu utile (sous types trop nombreux)
- Détection d’Ag (des protéines virales) ELISA latex.
- Electrophorese.
- PCR (MS, IFMT.semin diarrhées,septembre 2003)

1-2-7/Lésions :

- Les villosités apparaissent atrophiées, avec une exfoliation progressive des cellules
épithéliales présentes a leur sommet.

- L’¢épithélium prend un aspect cuboide.

- Les entérocytes sont fréquemment vacuolisés et le rapport villosités/cryptes est diminug,
une infiltration de la lamina propria par des cellules mononuclées peut également étre
observée (Mebus et WEIHAUSJ, 1974)

2- Bactérien :
2-1/ ESCHERICHIA COLI
2-1-1/ Introduction :

Parmi les agents bactériens responsables de diarrhées chez le veau, les colibacilles
jouent un role important. Bien que faisant partie en général de la flore bactérienne
normale du tube digestif, de I'homme et des animaux, ces bactéries peuvent se
comporter quand les conditions le permettent en agents pathogénes opportunistes
provoquant, soit, un syndrome diarrhéique avec déshydratation chez le veau nouveau-ne,
soit un syndrome extra-intestinal, a | origine de cystites, pyélonéphrite ; méningites,
mammites, (Mellata et al, (1998)); de pneumonies (Mainil ,(2000)).

Chez les veaux de moins de 3 jours, le colibacille entérotoxinogéne porteur du

facteur d’attachement F5 (K99) est trés fréquemment retrouvé, particulierement chez les
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animaux n’ayant pas re¢u du colostrum ou ayant recu un colostrum ne possédant pas
d’anticorps vis-a-vis de cet agent et de son facteur d’attachement (The Open Veterinary

Science Journal, 2010).

2- 1-2/ Morphologie et classification :

E.coli a été isolée pour la premiére fois par Escherich en 1885 a partir de veaux
nouveau-nés et nommé Bacterium coli commune.

Escherichia coli est I’espece type du genre Escherichia il appartient a la famille des
entérobactériaceae, c’est un bacille Gram négatif, en général mobile grace a un flagelle, aéro-
anaérobie facultatif (Pohl, 1993).

Les différentes souches d’E .coli ont été classées sur la base d’un sérotypage utilisant
les antigenes somatiques O, capsulaire K, et flagellaire H (Oswalde, Pohl 1993), la souche la
plus virulente connue de nos jours des E.T.E.C chez le veau est la souche F5 (K99) ST
(RADOSTITS et al, 2001).

2-1-3/ Pathogénie :

Le pouvoir pathogene des E.coli peut étre du a de nombreux facteurs et la
combinaison de ces derniers est responsable de troubles variés, et parmi ceux-ci on a les

troubles causés par :

Le pouvoir pathogéne des E.T.E.C est lié & deux facteurs de virulence et se déroule
en deux étapes (Acres, 1985, Mion, 1993, Schelcher et al 1993).

— Une premiére étape caractérisée par un attachement aux entérocytes et une
colonisation massive de I’intestin gréle. Cette adhésion est possible grace aux fimbriae
(également appelées ‘pili’ ou ‘adhésine’) (tel que K99 actuellement appelé F5) qui
sont responsables du tropisme des souches pour certains tissus et especes.

— Dans la seconde étape, il y a une sécrétion d’entérotoxines de deux types, TL
(thermolabile) et TS (thermostable). La toxine TL provoque un bouleversement du
flux hydro-électrolytique, elle stimule la production d’AMP cyclique (adénosine
mono phosphate) responsable de 1’hypersécrétion d’ions Cl- et de 1’absence de

résorption d’ions Na+ et Cl-. Ce phénomeéne engendre une fuite d’eau trés importante

<



Chapitre IV : Agents étiologiques

vers la lumiére intestinale sans destruction de la cellule. La toxine TL est immunogene

in vivo et donne lieu a des réponses humorales (Milon, 1993)
La toxine TS active la guanylase cyclase qui agit a son tour sur la GMP cyclase a
I’origine des fuites d’eau et d’ions. Cette toxine est non immunogeéne et n’induit pas la

synthése d’anticorps dirigés contre elle (Hall et al, 1992, MILON 1993).

La diarrhée induite par ces souches est aqueuse, profuse, non hémorragique et
d’apparition trés précoce (dans les heures qui suivent la naissance rarement au dela du 4éme
jour). Elle est associee a une forte déshydratation pouvant induire un choc hypovolémique.
L’issue est toujours fatale (Acres 1985, Hall et al 1992, Schelcher)

2- 1-4/ Symptomes :

La diarrhée a E. coli touche les veaux de moins de 5jours (moins de 10 jours dans le
cas d’infection mixte), elle est caractérisée par une couleur jaune a verdatre claire, elle est

aqueuse et d’évolution trés rapide :

— Veau rapidement affaibli
— Déshydratation rapide souvent sévére.
— Une hypo volémie qui sera a I’origine d’une hypotension avec une hypothermie qui

s’installe causant I’abattement de I’animal ainsi que 1’apparition d’un état de choc

(F.Schelcher).
2- 1-5/ Diagnostic :

a- Clinique :

La maladie se caracteérise par :
Une diarrhée enzootique, de coloration jaune paille, liquide, tres abondante
accompagnée d’un syndrome de déshydratation plus ou moins intense du veau de 24 heures a

15 jours d’age.
b- De laboratoire :

Le diagnostic repose sur les éléments suivants :

- Examen cytobactériologique des urines.

- Formulation sanguine compléte (hémoglobine) hématocrite, décompte plaquettaire.
- Détermination du taux d’¢électrolytes, d’urée créatinines.

- Hémoculture en présence de fievre.

<
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2-1-6/ Lésions :

Les lésions sont quasi inexistantes en cas de colibacillose pure. L’examen
macroscopique révele une entérite catarrhale ou hémorragique, les hémorragies sont surtout
localisées aux plaques de Peyer (HURTEL 1983).

Une violente congestion des anses intestinales du jéjunum et 1’iléon, ainsi que de

petits ulceres hémorragiques avec des petites Iésions hémorragiques peuvent étre observés
2-1-7/ Pronostic :
Il est grave puisque la mort conclut fréquemment 1’évolution clinique.
2-2/ Les salmonelles :
2- 2-1/ Introduction :

Les salmonelloses sont des maladies infectieuses causées par des bactéries du genre
salmonelle, sur la base des caractéristiques antigéniques, on distingue aujourd’hui plus de

2500 sérotypes.

- Chez le bovin malade, le serovar le plus souvent retrouvé est S. typhimurium
(Y.Mill emann)
- Les salmonelles sont des entérobactéries Gram négatif de forme bacillaire qui ont été

mis en évidence en 1884,
2-2-2/ Pathogénie :

La contamination par les salmonelles se fait essentiellement par voie orale, par

I’intermédiaire des aliments ou I’eau de boisson contaminée.

Aprées multiplication et colonisation des parties terminales du tractus digestif, une
premiére phase consiste a une invasion des cellules intestinales (surtout de la partie distale de
I’iléon) qui peut provoquer a ce stade une entérocolite caractérisée par 1’effacement et la
destruction des microvillosités intestinales, il en résulte un défaut dans la sous muqueuse
(Fichou,2003). La phase inflammatoire qui suit 1’attachement a la muqueuse est caractérisée
par une production d’autres substances vaso-actives, ce qui augmente la perméabilité des
vaisseaux de la muqueuse et provoque une importante fuite liquidienne (Revary, Sattler,
2006).

-
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- Labacteérie secréte une entérotoxine contribuant a ces symptémes.

- Les salmonelles présentent un caractére entéro-invasif, c'est-a-dire qu’a partir de
I’intestin, elles peuvent traverser les cellules, étre incorporées dans les macrophages et
lymphocytes (salmonella est capable de survivre dans ces cellules, ¢’est une bactérie
intracellulaire facultative), et gagner ainsi les ganglions mésentérique puis I’ensemble

des nceuds lymphatiques.
2-2-3/ Symptémes :

— Touche les veaux agés de plus de 4jours (une semaine a 3 mois d’age).

— Une diarrhée crémeuse a liquide de couleur jaune a brunitre pouvant s’accompagner
d’épreinte, ténesme et coliques abdominales.

— Déshydratation rapide.

— Fiévre 41°c avec d'autres atteintes possibles (arthrite). (Y.Millemann)
2-2-4/ Diagnostic :

Le diagnostic est basé essentiellement sur 1’isolement des salmonelles a partir des

prélévements :

- Sur animal vivant : les matiéres fécales.
- Sur le cadavre : vu le caractere entéro-invasif des salmonelles, le prélevement peut se

faire sur tous les organes.
2-2-5/ Lésions :

Une congestion gastro-intestinale avec des lésions hémorragiques sous forme de
pétéchies, des lésions ulcéro-nécrotiques pouvant aussi étre observées ( Marttl et
Moulin,1983).

2-2-6/ Pronostic :

Le pronostic des salmonelloses peut étre grave, du moment que la mortalité avoisine
les 20% (jusqu’a 50-60%). (Y.Millemann).

*
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3/ Parasitaire :
3- 1/ Giardia

3-1-1/ Historique :

La premiére description de giardia a été faite par Van Leeuwenhoek a partir de ses
propres selles diarrhéiques en 1981(Bertrand, 2005).
Aprés plusieurs études, Kunstler a définit le genre Giardia en 1982 (Euzeby, 1987), et en
1988 Blanchartd la redéfinit et 1’a appelé Lambia (Hamdi, 1995).

3-1-2/ Morphologie

Le Giardia est un protozoaire flagellé, unicellulaire, se présentant sous deux formes
e Trophozoite :

Il a un corps symétrique, en «cerf-volanty effilé vers 1’arriére, mesure 10 a 20 um sur
6-10um et aplati, il posséde 8 flagelles (6 flagelles antérieures + 2 postérieurs), présente une
dépression réniforme antérieure dans laquelle logent 2 noyaux et a un réle de fixation. Il
présente également 2 corps parabasaux, il est tres mobile, (Euzeby, 1987b; Chartier, 2005).

o Kyste:

Il est immobile, de forme ovoide, avec une coque mince, claire, lisse, et réfringente,
il mesure 12x8um ; il posséde 2 noyaux a I’émission, un amas flagellaire dans I’axe et deux
Corps parabasaux en virgule, 4 noyaux aprés un séjour de 24 a 48 heures dans la nature. Le
Kyste représente la forme infectante, (Euzeby, 1987a; Chartier, 2005). 1l semble qu’il existe
2 génotypes, (Hunt et al. 2000).

3-1-3/ Classification :

Regne des protistes

Sous embranchement des mastigophora

Ordre des Diplomonadida

Classe des flagellés

Genre giardia, (Duriez et al., 2002).

3 espéces sont décrites, Giardia intestinalis (= G.duodénalis, = G.lamblia), Giardia mdris, et
Giardia agilis, (Euzeby, 1987a; Faubert, 1988).
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3-1-4/ Cycle évolutif
Le parasite a un cycle direct (monoxéne), (Chartier, 2002), et passe par une forme
trophozoite et une forme kystique.
Aprés ingestion par 1’hote définitif des kystes a 4 noyaux (avec 1’eau et les aliments),
le dékystement se fait dans le duodénum et les trophozoites se fixent par la suite a
I’épithélium intestinal, (N.Acha et Boris, 1989; Duriez et al. 2002).
Les trophozoites se multiplient par division binaire dans la lumiére de I’intestin gréle,
Ils s’enkystent lorsque le contenu intestinal quitte le jéjunum et commence a perdre son
humidité. Les trophozoites enkystés entreprennent une autre division et le kyste mdr ainsi
formé contient quatre noyaux. Les kystes sont éliminés de maniére passive dans le milieu

extérieur avec les matieres fécales, (N. Acha et Boris, 1989; Duriez et al. 2002).
3-1-5/ Pathogenie :

Les trophozoites s’attachent aux portions moyennes et basses des villosités au niveau
de I’épithélium du duodénum et du jéjunum proximal (Ring, 1996). Cette fixation est a
I’origine d’une hypersécrétion locale de mucus, qui favorise I’infection et explique les 1ésions
d’entérite catarrhale observées lors de giardiose
(Bourdeau,1993 ;Euzeby ,1986 ;Williamson et al ,2000).

Selon Bourdeau, 1993, la diarrhée observée est surtout due a des troubles de
I’absorption plutot qu’a une augmentation de la sécrétion.

La diarrhée s’explique par la desquamation des cellules épithéliales ainsi que par 1a
perturbation des phénomeénes osmotiques provoqués par la malabsorption (Lejeune, 1997).
De plus, la réduction de la surface d’échange de la bordure en brosse altere la résorption des
liquides et des électrolytes ce qui serait a I’origine des selles molles observées lors de

giardioses clinique (Lejeune, 1997).
3-1-6/ Symptémes :

Les signes cliniques les plus souvent décrits chez le veau sont une diarrhée mucoide
et un abattement qui ont un impact négatif sur la croissance (Maddox et al, 2006 ; St Jean et
al, 1987 ; Xiao et Herd, 1993).

La diarrhée est aigue ou chronique, intermittente ou durable (St Jean et al, 1987).
Les féces sont ramollies ou liquides refermant du mucus, mais non hémorragiques. Elles sont
riches en lipides non digérés (stéatorrhée). Des retards de croissance sont remarqués en dépit

d’un appétit et d’une prise de boissons conservés (Jean et al, 1987 ; Euzeby, 1986).

-
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3-1-7/ Diagnostic :

a- Diagnostic clinique
Repose sur 1’observation d’une diarrhée chronique et ou d’un retard de croissance, d’un

syndrome de malabsorption, et d'une maladie a caractére épidémique, (Duriez et al. 2002).
b- Diagnostic de laboratoire

Coprologie (recherche des kystes)

Immunofluorescence (Roffet, 2005).

3-1-8/ Leésions

a- Macroscopiques :

On observe une atteinte inflammatoire du duodénum et du jéjunum avec un mucus abondant.
b- Microscopiques :

On remarque une inflammation diffuse qui peut étre modérée ou sévere au niveau du
duodénum et du jéjunum, le disque adhésif de giardia spp s’attache aux villosités dans leur
parties moyennes et basses conduisant a des lésions mais qui restent peu séveres, (Rings et
Rings, 1996), les villosités sont parfois raccourcies.

3-2/ Cryptosporidium :
3- 2-1/ Introduction :

La cryptosporidiose est une maladie parasitaire provoquée, par un protozoaire,
ubiquiste parasitant les épithéliums des voies digestives et/ou respiratoires de I’homme et de
nombreuses  espéces animales, (O’DONOGHUE P.J.: Cryptosporidium and
cryptosporidiosis in manand animals. Inter. J. Parasitol., 1995, 25, 139 -195.).

Le sporozoaire a pu étre mis en évidence aussi bien chez les animaux malades que
chez les animaux apparemment sains. Si la découverte des cryptosporidies est ancienne
(depuis 1907), leur implication en pathologie bovine ne fut mise en évidence qu’en 1971 par
PANCIERA et collaborateurs (PANCIERA R.J., THOMASSEN R.W. et GARNER F.M.:
Cryptosporidial Infection in calf. Vet. Pathol., 1971, 8, 479 - 484.) Qui décrivirent pour la

premiére fois une cryptosporidiose clinique sur une génisse de 8 mois, puis en 1974 ou deux
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cas de cryptosporidiose bovine ont été rapportés dont un chez un veau agé de 2 semaines .

Chez les bovins, on rencontre deux espéces de cryptosporidies.
3- 2-2/ Morphologie :

e oocystes (forme infectante) :

— Forme sphérigque a ovoide.

— Leur diametre varie entre 4et8 Um selon les espéces.

— chaque oocyste contient quatre sporozoaites nus sans sporocyste,et présente un corps
résiduel granuleux central trés réfringent.

— Leur paroi est composee de deux couches, interne et externe, bien distinctes.

— A I’un de leur péles, une structure unique semblable a une fente s’étend sur 1 /3 a %
de leur circonférence.

Lors de I’excystation, 1’ouverture de cette suture permet la libération des sporozoites.

e Sporozoite et mérozoite :

— lIs sont élances virguliformes.

— Forme libre et mobile.

— Présence d’un complexe apicale.

— Lorsqu’ils se fixent a la cellule hote, les microvillosites 1’entourent et forment une
vacuole parasitophore, des changements au niveau de 1’apex de la cellule hote et dans
le parasite ménent a la formation d’une organelle dit d’attachement ou nourricier.

— IIs possedent un noyau unique proéminent et un organe d’attachement/nourricier bien
développé.

o Mérontes :

— Un cycle de multiplication asexué (mérogonie ou schizogonie), méne a la formation de
méronte de type 1 contenant chacun six a huit mérozoites.

— Les mérosoites restent attachés a un corps résiduel par leur extrémité

— Postérieure.

— Une fois matures les mérosoites se séparent du corps résiduel, la membrane cellulaire
de I’hdte entourant le méronte se lyse et les merosoites deviennent extracellulaires,
capable d’infecter d’autres cellules hotes pour produire de nouveaux type i ou ils
peuvent évoluer vers des merontes type ii a quatre mérozoites.

e Microgametes :

— Il ressemble aux mérontes, mais contiennent des :
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Noyaux plus petits.

Des divisions nucléaires successives dans les microgametes.

Chaque microgamete se forme par une protrusion nucléaire a la surface du gamonte.
IIs ont une forme en tige avec une extrémité antérieure aplatie.

Macro gamete :

Forme sphérique a ovoide .lls présentent en position centrale un grand noyau a
nucléole proéminent.

Les microgametes s’attachent par les biais de leur coiffe apicale a la surface des
cellules comportant des macros gamétes, qu’ils fécondent pour produire un zygote, qui
se développe ensuite en oocyste qui donne naissance a une seule macro gamete.

Les microgametes fécondent les macros gametes pour produire un zygote qui évolue

en oocyste.

3-2-3/ Classification :

Tableau IV.1 : Classification taxonomique de Cryptosporidium spp (O'DONOGHUE,

1995).
Classification Nom Caractéristique
Régne Protiste - Eucaryote unicellulaire.
Phylum Apicomplexa - Présence d'un complexe apical (intervenant dans
la pénétration du parasite).
- Parasite obligatoire, intracellulaire.
Classe Sporozoosida - Multiplication asexuée et reproduction sexuée.
- Formation d'oocystes.
Sous- classe Coccidiasina - Cycle développement comprenant des stades de
schizogonie, gamétogonie et sporogonie.
- Gamonte de petite taille.
Ordre Eucoccidiorida - Merogonie toujours présente.

<
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Sous ordre Eimeriorina - Développement indépendant des micro et

macrogamétes.

- Zygote non mobile.

Famille Cryptosporidiidae | - Quatre sporozoites (pas de sporocystes,

contrairement aux Eimeriidae) dans chaque oocyste.

- Stades endogenes de développement comportant

une organelle d'attachement.

- Cycle homoxeéne (contrairement aux Sarcocystidae

qui nécessitent un hote intermédiaire).

Genre cryptosporidium -seul genre de la famille des cryptosporidiidae

Espéce parvum Responsable de diarrhée grave chez les jeunes
mammiféres (Naciri,2000).

Le cycle de développement de C. parvum est d'assez courte durée. Quatre a six jours
apres inoculation, on observe des oocystes dans les matiéres fécales des animaux infectés
(NACIRI et YVORE, 1983) ; c'est un cycle classique des coccidies (DUFRASNE, 2003).

Le cycle biologique de cryptosporidium est monoxéne avec une phase asexuée
formée de deux générations de mérontes (ou schizontes), et une phase sexuée aboutissant a la
formation d'oocystes immatures qui subissent une sporulation endogéne pour devenir des

oocystes murs potentiellement infectants (figure 05) (GATI, 1992).

Il existe cependant deux particularités majeures par rapport au cycle classique des
coccidies, qui contribuent a conférer a I'épidémiologie de la cryptosporidiose un caractere
«explosif» (DUFRASNE, 2003).

& Les oocystes éliminés dans le milieu extérieur sont sporulés et donc directement
infectieux pour un autre animal (DUFRASNE, 2003; ROCQUES, 2006).
& Environ 20 % des oocystes produits dans l'intestin peuvent s‘ouvrir dans celui-ci en

libérant des sporozoides, qui vont a leur tour envahir de nouvelles cellules épithéliales

intestinales. Il y a donc possibilité d'auto-infection (DUFRASNE, 2003; ROCQUES, 2006).

-
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% Ces 20 % d’oocystes ont une paroi fine, facilitant 1'excystation dans la lumicre
intestinale (GATI, 1992).
& Contrairement aux autres coccidies, I'excystation peut avoir lieu en absence des

sels biliaires et d'enzymes pancréatiques, notamment la trypsine (GATI, 1992).

Trophozoite

Cellule
épithéliale

Ingestion
Auto

infection

NatlJ re

R

Mérozoite Il

Méronte Il

Macrogamonte

Figure IV.1 : Cycle biologique de cryptosporidium
(FAYER et UNGER; 1986)
(FAYER et UNGER; 1986)
3-2-4/ Espeéces cibles :

C.parvum a été identifié majoritairement chez les ruminants puis la souris, les

chevaux, les humains et de nombreux autres mammiferes (FAYER, 2004).

Les cryptosporidies sont des parasites qui ont une trés faible spécificité d’hote. La

cryptosporidiose est notamment une zoonose (VALLET, 2006).
3- 2-5/ Dose infectante :

La dose infectante nécessaire pour initier I’infection cryptosporidienne chez le veau
nouveau-né est probablement trés faible. Toutefois, étant donné que la contamination de
I’environnement du veau est parfois trés importante, il est possible que 1’animal soit exp0sé a
des doses d’oocystes largement supérieures. Peu d’essais ont été réalisés afin de déterminer la

dose infectante chez les bovins (MORIN, 2002).

<
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Certains auteurs considérent que des doses faibles (10000 oocystes), voire trés
faibles (10 a 100 oocystes) suffisent pour infecter un veau (HARP et GOFF, 1996 ; NACIRI
et al. 2000) ; alors que d’autres citent que I’inoculation de 10000 oocytes aux veaux de 5

jours d’age, provoque ’infection et la diarrhée chez ces derniers (FAYER et al. 1987).

En fonction de la pollution oocystale de son environnement, le jeune bovin ingére

vraisemblablement des quantités d’oocystes plus ou moins massive, et de facon plus ou moins

répétée (MORIN, 2002).
3-2-6/Source et mode de contamination :

L’infection du jeune veau se fait essentiellement par voie orale (MORIN, 2002 ;
VALLET, 2006). Elle s’effectue soit par I’ingestion d’oocystes émis dans les féces
d’animaux contaminés (ROCQUES, 2006), soit directement par contact étroit avec les
animaux excréteurs, soit encore indirectement par 1’intermédiaire de 1’environnement
contaminé (NACIRI et al. 2000).

Les oocystes sont ingérés lors de la consommation d’aliments ou d’eau souillés, par

léchage du pelage, de la litiére... etc. (ROCQUES, 2006).

Les veaux infectés participent a la propagation de la parasitose, soit par contact direct

avec les sujets sensibles, soit par contamination de I’environnement (contamination indirecte)

(MORIN, 2002).

Les animaux adultes, tres rarement malades, jouent pourtant un réle de réservoir du
parasite en raison de I’excrétion résiduelle, qui s’accentue autour de la mise bas.

L’environnement contaminé par des oocystes trés résistants constitue aussi un réservoir du

parasite (ROCQUES, 2006).

Les éleveurs et les soigneurs d’animaux contribuent également a la dissémination des
oocystes (par les vétements, chaussures, bottes, mains qui peuvent transporter le parasite vers
les animaux sensibles) (MORIN, 2002).

Les carnivores domestiques peuvent egalement transporter et/ou multiplier les
cryptosporidies (NACIRI et al. 2000).

Les rongeurs représentent également un réservoir non négligeable (MORIN, 2002 ;
ROCQUES, 2006).

-
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Le matériel utilisé en élevage peut assurer la transmission (MORIN, 2002 ;
ROCQUES, 2006).

3- 2-7/Facteurs de risques :
On distingue trois groupes de facteurs de risque (MORIN, 2002).

a- Facteurs liés a I’animal :

- L’age: les veaux agés de 3 a 4 semaines sont les plus sensibles a I’infection
cryptosporidienne. Cette sensibilité serait due a I'immaturité de leur systéme immunitaire
(MORIN, 2002).

- La race: la fréquence de la parasitose est plus élevée chez les bovins des races
allaitantes, et cette fréquence résulte des pratiques suivies en élevage allaitant (NACIRI et al.
2000).

- L’état de résistance : elle joue un réle important dans 1’expression clinique de la
cryptosporidiose (SCHELCHER, 1995). Tous les facteurs qui affaiblissent le veau sont
susceptibles de favoriser 1’apparition et la sévérit¢ de la diarrhée a C. parvum
(SCHELCHER, 1995 ; WRIGHT et al. 1995). La dystocie, le sexe méle, la gémellité, la
prématurit¢ donne naissance a des veaux faibles et fragiles d’ou un effet sur 1’état de la
résistance du veau nouveau-né. La malnutrition et/ou sous nutrition du veau, les infections
intercurrentes, le stress, 1’état de santé¢ des meres ont aussi une répercussion sur 1’état de

résistance du veau nouveau-né (MORIN, 2002).

b- Facteurs liés a I’élevage :

- Le type d’élevage : la maladie touche plus fréquemment les élevages allaitants (les
veaux s’infectent plus facilement en tétant la mamelle ou par contact avec la litiére
contaminée) (NACIRI et al. 2000).

- Le faible niveau d’hygiéne générale : il a été plusieurs fois évoqué pour favoriser
I’apparition des diarrhées cryptosporidiennes (NACIRI et al. 2000). Il semble clair qu’une
litiere sale et humide favorise la charge et la persistance des oocystes dans I’environnement
proche du veau nouveau-né (MORIN, 2002).

- La taille du troupeau : il parait que plus le troupeau est important, plus la

probabilité d’avoir de la cryptosporidiose sur des veaux est grande (MORIN, 2002).

-
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- La maternité : I’environnement en maternité apparait trés important puisque les
veaux naissants peuvent s’y contaminer précocement ; les maternités collectives semblent
accroitre le risque infectieux (MORIN, 2002).

- Le logement des veaux : le risque est fortement augmenté par une densité animale
¢levée et par le mélange de veaux de différentes classes d’ages (NACIRI et al. 2000).

- L’ambiance : la résistance des veaux aux infections diminue avec la température,
un fort taux d’humidité et le renouvellement insuffisant ou a vitesse excessive de I’air
ambiant. De plus, les grands froids augmentent la mortalité des épizooties cryptosporidiennes
(MORIN, 2002).

- La période de vélage : le risque est accru quand les vélages sont groupés dans le
temps (MORIN, 2002). Dans les élevages allaitants, la diarrhée cryptosporidienne survient
généralement quand environ 40 a 50 % des veaux sont nés, puis elle prolifére et se généralise
durant la seconde moitié de la période de mise bas (MORIN, 2002 ; NACIRI et al. 2000).

- Les élevages mixtes : présentent un risque supplémentaire par passage de

I’infection entre veaux, agneaux, chevreaux (NACIRI et al. 1999).

c- Autres : la distribution aux veaux laitiers d’aliments de démarrage aux

céréales et D’introduction d’animaux représentent une pratique a risque

(MORIN, 2002).

3-2-8/ Pathogénie :
Aprés ingestion orale d’oocystes par les veaux (GEURDEN et al. 2004), une fois
ingérés, ils vont libérer par sporulation, dans la lumiere intestinale, quatre sporozoides
(VALLET, 2006). Les sporozoides infectent les cellules épithéliales et commencent leur

développement (multiplication asexuée et reproduction sexuée) (GEURDEN et al. 2004).

Ce sont surtout les parties postéricures de 1’intestin gréle qui sont parasitées, 1’iléon
est le lieu de développement le plus fréquent ; cependant plus rarement, certains parasites
peuvent se développer au niveau du jéjunum. Enfin ’infection peut s’étendre jusqu’au colon
(DUFRASNE, 2003). L’infection aboutit a une atrophie des villosités et a leur fusion
(GEURDEN et al. 2004), ce qui conduit a une réduction de la surface d’absorption (MORIN,
2002). Du fait des modifications morphologiques importantes, les taux d’enzymes dans la
bordure en brosse sont diminués. La baisse du taux des lactases microvillositaires interfere

avec [’absorption des nutriments, conduisant a la malabsorption et la maldigestion

-
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(DUFRASNE, 2003). Ainsi, les sucres, et particulierement le lactose, atteignent le gros
intestin dans un état non dégradé. Ils permettent alors un exces de croissance bactérienne et la
formation d’acide gras volatiles responsables d’une modification de la pression osmotique a
travers la paroi intestinale. En outre, consécutivement aux mécanismes de malabsorption et de
maldigestion, une accumulation des nutriments non dégradés hypertoniques se produit dans
le gros intestin, provoquant une modification des propriétés osmotiques et irritatives du
contenu intestinal, ce qui accentue les pertes en eau par le phénomene osmotique (NACIRI et
al. 2000).

Bien que la réaction inflammatoire induite par C. parvum ne soit pas aussi
importante que celle qui est provoquée par d’autres entéropathogeénes (notamment par les
salmonelles), elle joue certainement un réle dans la physiopathologie de la diarrhée
cryptosporidienne (MORIN, 2002).

La prostaglandine (PG) (principalement la prostaglandine E2) agit en inhibant le
mécanisme d’absorption de Na Cl et en induisant la sécrétion du Clo (MORIN, 2002).

De plus, il est possible que la population cellulaire mobilisée dans la lamina propria
(macrophages, lymphocytes, granulocytes éosinophiles et neutrophiles) joue un réle dans le
processus diarrhéique, via leur médiateurs chimiques, en induisant entre autres des

mécanismes secretoires et/ou exsudatifs (MORIN, 2002).
3-2-9/ Symptbémes :

La symptomatologie de la cryptosporidiose bovine est trés variable puisque
I'infection peut étre inapparente, tout comme elle peut entrainer la mort des animaux les plus
sensibles. De plus, la clinique des entérites néonatales du veau n'a rien de spécifique, et aucun
signe pathognomonique ne permet d'identifier l'agent (ou les agents) étiologique (S)
responsable (s) de la diarrhée observée (MORIN, 2002).

Aprés une période d'incubation de 2 a 5 jours, les manifestations cliniques peuvent
durer de 2 a 14 jours (VALLET, 2006). On observe alors une diarrhée aqueuse et diffuse, de
couleur jaunatre et contenant parfois du sang, du mucus, du lait indigéré et de la fibrine (GOZ
et al. 2006).

-
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Des signes cliniques non spécifiques comme fievre ou hyperthermie, déshydratation
et dépression (BJORKMAN et al. 2003), anorexie, faiblesse ou perte progressive de I'état
général (SEVINC et al. 2003).

La mort est possible en 1 a 2 jours ; dans le cas contraire, la convalescence est longue
(VALLET, 2006).

La cryptosporidiose chez le veau se caractérise par un taux de morbidité éleve et un
taux de mortalité faible (GATI, 1992).

3-2-10/ Lésions :
a- Lésions macroscopiques :

Des lésions d’entérite (parfois qualifiées de catarrhale) sont généralement
rencontrées (MORIN, 2002). Une inflammation hémorragique du rectum, les portions de
I’intestin gréle sont distendues par les gaz et contiennent un liquide jaunatre, de méme que le
cblon (NACIRI et YVORE, 1983). Un épaississement, une inflammation et une hyperhémie
des muqueuses intestinales infectées sont généralement observés. Une cachexie ou une
amyotrophie plus ou moins prononcées sont en relation avec la sévérité et la durée de la
maladie (MORIN, 2002).

b- Lésions microscopiques :

Histologiquement, les lésions sont les mémes que celles rencontrées dans les
entérites virales a savoir une atrophie des villosités, on note également une hyperplasie de
I’épithélium au niveau des cryptes, une infiltration de la lamina propria par les neutrophiles et
parfois des macrophages (VALLET, 2006 ; MORIN, 2002), ainsi qu’une hypertrophie des
nceuds lymphatiques mésentériques. Les schizontes et les trophozoides sont visibles dans les

microvillosités en nombre plus conséquent dans le jéjunum et I’iléon (VALLET, 2006).
3-2-11/ Diagnostic :

Les symptdmes rencontrés dans les infections par les cryptosporidies ne sont pas
suffisamment spécifiques pour permettre de poser un diagnostic différentiel valable (GATI,
1992).
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» Examens complémentaires :
e Coprologie :
Le diagnostique de cryptosporidiose est basé sur la mise en évidence des oocystes

dans un échantillon de matieres fecales prélevé par voie rectale.

Trois techniques simples et rapides permettent d’établir un diagnostique de certitude :

— La flottaison sur lame (Naciri, INRA, 2001).
— La coloration négative de Heine (Naciri, INRA, 2001).
— Coloration de ZIEHL NEELSEN maodifie (polach, ENVA, 2000).
e Diagnostic sérologique :
Les anticorps anti cryptosporidies parvum sont facilement décelés par ELISA.
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V/ Traitements et prévention:
1-Traitement :
Les objectifs majeurs du traitement sont :

- La correction de la déshydratation et des troubles associés (pertes d’ions, acidose
métabolique).

- Lamaitrise des agents infectieux.
1-1/ La réhydratation :
La réhydratation doit étre entreprise le plus précocement possible.
a- La réhydratation orale :

Elle est recommandée lors de déshydratation et/ou d’acidose légéres a modérées

(veau debout avec reflexe de succion normal).

Elle peut étre considérée comme systématique, et étre seule réalisée dans les cas
bénins ou, dans les cas plus graves, étre réalisée en complément de la réhydratation par voie

veineuse.
Les réhydratants oraux sont destinés :

e A apporter des ions, notamment du potassium ;

e A corriger ’acidose métabolique par des bases métabolisables (acétate); le
bicarbonate n’est pas recommand¢ car, il favorise le développement bactérien et réduit
la coagulation du lait ;

e A apporter de I’énergie.

Selon les réhydratants, 4 litres ingérés par jour couvrent de 15 a 60% des besoins

énergétiques.

L’arrét de la distribution du lait est favorable dans les diarrhées par mal absorption-

mal digestion.
Toutefois cet arrét total et prolongé a des effets néfastes :

e Un déficit énergétique mal compensé par les réhydratants oraux, et qui engendre

rapidement une dénutrition liée aux faibles réserves énergiques du nouveau né ;
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e Une rupture du lien mere-veau dans les races allaitantes.

L’arrét complet du lait devrait étre limité aux veaux qui ne tétent pas spontanément et a une
période de un a deux jours. La réintroduction du lait devrait étre progressive et par petites

quantités. Dans tous les autres cas, 1’ingestion du lait en plus du réhydratant est recommandée.
b- La rehydratation par voie veineuse :

Les objectifs des solutés injectables sont les méme que ceux des réhydratants oraux,

avec une priorité affichée pour la correction de 1’acidose métabolique ;
-les modalités d’apports sont variables :

e Perfusion rapide (40ml/kg/h), sur une courte période, destinée a compenser au moins
la moitié des pertes subies.
e Compléter par une perfusion lente (10 a 20ml/kg/h), sur une période prolongée,

destinée a couvrir les besoin d’entretien et les pertes en cours.

Les volumes injectés sont de l'ordre de 1 a 5 litres, selon la gravité de la

déshydratation et de 1’acidose.
1-2/ Traitement anti infectieux :

Les traitements anti infectieux ont pour cible les bactéries (E. coli et salmonella

principalement), les cryptosporidies et les giardia.
a- Les antibiotiques :

Plusieurs familles sont utilisées lors de diarrhées d’origine bactérienne. Selon la
nature de I’antibiotique, 1’obtention de concentrations efficaces sur le site d’infection
intestinale peut étre obtenue lors d’administration par voie orale (les aminosides, beta-

lactamines, polymyxines,quinolones) ou par voie parentérale (IM ou IV)( fluroquinolones).

L’existence d’une bactériémie dans 20 a 30% des cas de diarrhées banales suggere
d’utiliser des antibiotiques susceptibles d’arriver en concentration suffisante dans la
circulation sanguine lors d’administration par voie orale ou de coupler les deux voies

d’administration (orale et parentérale).

Lors de salmonellose ou de septicémie colibacillaire, I’utilisation d’antibiotiques par

voie orale est indispensable
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Le rythme d’administration est spécifique de chaque agent anti infectieux. L’absence
d’effet des antibiotiques sur les virus, les effets secondaires possibles des antibiotiques (mal
absorption, dérégulation de la flore intestinale, sélection de bactéries antibiorésistantes)

conduisent a privilégier des traitements courts (3 jours).
b- Lors de cryptosporidiose :

Seuls quelques médicaments sont actifs. Par ailleurs, 1’effet observé est préventif plutot

que curatif. A I’heure actuelle, un seul médicament (halocur™) est autoriseé.
c- Le traitement de la giardiose :

Repose sur des benzimidazoles (fenbendazole, albendazole ) utilisés selon un protocole

spécifique et différent de I’indication anthelminthique.
1-3/ Traitements adjuvants :
Differents traitements adjuvants. Ce sont :

e Les adsorbants et pansements intestinaux comme le koalin et la pectine, sont d’usage
courant, mais leur seul effet certain est d’augmenter la consistance des féces ; ils ne
réduisent pas la perte d’eau et d’ions (F.SCHELCHER).

e Des anti-sécrétoires et anti-inflammatoire tels que flunixine-méglumine,
I’indométacine, le lopéramide et le sous-salicylate de bismuth ( le manuel

vétérinaire merck, troisieme édition ) .

e Les vitamines et les oligoéléments.
e Lorsqu’une anémie est démontrée, celle-ci doit étre traitée spécifiquement (injection
de fer dextran, transfusion) (F.SCHELCHER).

2- La prévention :
Les objectifs de la prévention sont :

e D’augmenter la résistance spécifique des veaux.

e De diminuer I’exposition aux agents pathogenes.
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2-1/ Vaccination et transfert de ’immunité passive :

Les indications des vaccins commercialisés dépendent de leur composition avec,

selon les cas, la protection contre :

e Les colibacilloses entérotoxinogénes (Imocolibov® , Rotavec corona®, Scourguard 3%,
Trivacton 6 7).

e Les colibacilloses septicémiques (Imocolibov ®, Trivacton 6 7).

e Les rotaviroses et coronaviroses (Rotavec corona ~, Scourguard 3 ¥, Scourvax 2 %,

Trivacton 6 7).
Les différents vaccins disponibles sont administrés, selon les cas :

e Soit sur les vaches en fin de gestation, afin d’enrichir en anticorps le colostrum et
d’améliorer ainsi le transfert de I’immunité passive ;

. N . . . . ., . R
e Soit sur les veaux dés la naissance, afin d’induire une immunité active (Scourvax 2 ).

La protection assurée par la vaccination en fin de gestation est strictement
conditionnée par I’ingestion du colostrum en quantité suffisante, de maniére précoce, et par

I’ingestion de lait en continu sur au moins les dix premiers jours de la vie.

En élevage allaitant, 1’éleveur doit surveiller que la premiére tétée ait bien lieu dans
les 2 a 4 heures apres la mise bas, avec une aide le cas échéant. Toutefois, dans certains cas
particuliers (probléeme de la meére a la mise bas, faiblesse du veau a la naissance, accessibilité
des mamelles...), I’¢leveur doit intervenir par I’administration du colostrum de la mere ou du
colostrum préalablement conserveé par congélation (décongélation au bain marie a 56°c ou au

microonde.

A défaut d’une ingestion par tétée, I’administration peut alors étre réalisée par une

sonde cesophagienne.

En élevage laitier, la distribution du colostrum dépend habituellement de 1’éleveur.
Les recommandations sont d’administrer a I’animal au moins deux litres dans les quatre
premieres heures de vie et au moins 4 a 6 litres dans les 24 premiéres heures. L’interruption

rapide (2 a 3jours) de la distribution du lait de la mere empéche de valoriser la vaccination.
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2-2/ Conditions favorable du logement :

La conception et 'utilisation des batiments ont pour objectif de limiter 1’exposition

aux agents infectieux et d’assurer le confort des veaux.
Les mesures essentielles sont d’assurer :

e Un logement spécifique aux jeunes veaux, limitant les transferts d’agents infectieux a
partir des autres catégories de bovins du troupeau, notamment les veaux plus ages.
Lors d’¢élevage en lots, I’effectif de chaque groupe doit étre le plus petit possible (8 a
10 veaux). En élevage laitier, I'utilisation de niche individuel constitue un bon moyen
de limiter les risque de transmission ;

e Un volume d’air optimal et un renouvellement de I’air adapté, que ce soit en
ventilation statique ou dynamique ;

e Le confort thermique par un bon paillage du sol, une isolation suffisante (toiture, mur)
et I’absence du courants d’air ;

e Une infirmerie pour isoler les veaux malades, afin de ne pas concentrer précocement
les agents infectieux dans ’aire d’habitat des veaux contemporains ou a naitre;

e Un nettoyage et une désinfection efficace des locaux d’élevage. Un nettoyage
soigneux des locaux est indispensable car il élimine 90% des bactéries ; ’utilisation
d’eau sous pression, sans désinfection, conduit a I’élimination de 99,98% des
bactéries.

Les désinfectants recommandés :
v Contre les rotavirus, sont les phénoliques et aldéhydique ;
v" Contre les cryptosporidies, sont 1’eau chaude a 80°C ou I’ammoniac. La
désinfection ne peut toutefois €tre réalisée qu’en l'absence des animaux, et en

prenant des précautions pour ’opérateur.
2- 3/ L’alimentation adaptée :

La prévention des facteurs de risques alimentaires concerne le rationnement des
vaches en fin de gestation, en lactation et celui des veaux nourris avec des aliments

d’allaitement.

En fin de gestation et en début de lactation, les besoins alimentaires énergétiques et

azotés doivent étre assurés.
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La complémentation en oligoéléments (sélénium, cuivre, zinc, iode) doit étre mise
en ceuvre spécifiquement en fin de gestation, lors de carences avérées ou dans les élevages,

notamment allaitants, qui ne pratiquent pas une complémentation minérale réguliére.

Sur les veaux laitiers, I’utilisation des aliments d’allaitement doit respecter les

recommandations :

e De reconstitution [I’eau potable, respect des concentrations de poudre, de la
température (55 a 60°C) et de la durée de brassage (>5 mn)] ;

e Et de distribution, (température > 30°C, nettoyage et désinfection des matériels de
distribution).
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V1/ Partie expérimentale
I/ L’ objectif:

L’étude expérimentale qu’on a mené au niveau de la willaya de Tizi-Ouzou sur un
échantillon de veaux agés entre 0-2 mois, a pour objectif d’identifier les différents parasites
incriminés dans le syndrome diarrhéique de veau nouveau né (Cryptosporidium, Eimeria,
Giardia), en utilisant deux méthodes, la méthode de Ritchie modifiée par Allen et Ridley et
la coloration de Ziehl Neelsen modifiée, afin d’estimer la prévalence de ces agents en tenant

compte de certains caracteres épidémiologiques ( age, race, sexe, la prise du colostrum...)
11/ Matériels utilisés :
1- Matériel animal :

Les prélévements ont été réalisés durant la période s’étalant de mars-avril et
novembre-décembre 2014 & janvier-mars 2015, dans différents élevages de bovins des

différentes régions de la willaya de Tizi-Ouzou.

Les prélevements ont été effectués sur des veaux diarrhéiques et non diarrhéiques
(51 échantillons) agés de 1 a 60 jours, nés de meéres non vaccinés et n’ayant bénéficié

d’aucune intervention thérapeutique.
2- Fiches signalétiques :

Aprés chaque préléevement il a été procédé a la récolte des informations nécessaires

concernant le veau sur des fiches imprimées au prealable.
3- Questionnaire :

Pour le recueil des données épidémiologiques concernant les diarrhées néonatales
nous avons distribué des questionnaires aux vétérinaires praticiens de la willaya de Tizi-

Ouzou.
4- Matériel du prélevement :

e Des gants.
e Des serviettes : utilisées pour 1¢ nettoyage de I’anus.

e Thermomeétre. : pour la prise de température et la stimulation de la défécation.
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Des pots stériles : pour la récolte des matiéres fécales.

5- Pour la conservation :

partie expérimentale

Bichromates de potassium : utilisé pour la conservation des matiéres fécales.

Une glaciaire : pour maintenir la température des prélevements inférieurs a 4°C.

6- Matériels du laboratoire :

Des verres a pied conique.
Des spatules.

Des pipettes pasteurs.
Des tubes coniques.

Centrifugeuse.

Lames, lamelles, diamant et porte lames.

Bacs a coloration.
Microscope optique.

Huile d’immersion.
7- Les réactifs utilisés :

Formol a 10%.
Ether.
Méthanol.

Fuschine phénique.

Acide sulfurique a 2% (2ml d’acide sulfurique concentré et 98ml d’eau distillée).

Vert de malachite 5% (5g de vert de malachite et 100ml d’eau distillée).

Lugol.

111/ Méthodes utilisées :

1- Technique de prélévement :

Nettoyage de I’orifice anal.

<
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- Les prélévements de matiéres fécales ont été effectués dés leur émission spontanée ou
apres excitation de I’orifice anal et mis directement dans des pots propres et stériles
pour éviter toute contamination.

- Ajouter une quantité équivalente de bichromate de potassium pour assurer la
conservation des selles.

- Identification des pots et remplir les fiches signalétiques correspondantes.

- Acheminement des prélévements dans une glaciaire a 1’école supérieure vétérinaire

d’Alger ou ils sont entreposés dans un frigo a +4°C jusqu’a leur utilisation.
2 - Techniques de laboratoires utilisés :
Deux techniques ont été utilisées pour la réalisation de ce travail :

- Technique de concentration de Ritchie modifiée par Allen et Ridley (Acha, 2004).
- Technique de coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par Henriksen et Pohlenz.

Ces deux techniques sont connues pour leur spécificité et leur sensibilité.

a- Technique de Ritchie modifiée par Allen et Ridley :
C’est une technique polyvalente réalisée pour les prélévements diarrhéiques ou non.
Protocole :

- Déposer quelques grammes de selles (3a5 g) dans un verre a pied conique a I’aide
d’une curette.

- Verser dans le verre a pied d’eau formol a 10%, 2 a 3 fois supérieurs a celui des selles.

- Agiter a ’aide d’une spatule jusqu'a I’obtention d’une dilution homogene.

- Laisser décanter 1 a 2 minutes pour éliminer les gros débris.

- A l’aide d’une pipette aspirer une partie du surnageant et verser dans le tube conique
2/3 du volume total.

- Ajouter un volume d’éther correspondant a 1/3 du volume versé.

- Agiter le tube rigoureusement pendant une minute.

- Centrifuger a 2500 tours/minute pendant 5 minutes.
Apreés centrifugation, le contenu du tube se répartit en quatre couches qui sont de haut
en bas:

» Une couche éthérée chargée en graisses.

-
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» Une couche épaisse sous forme d’anneau constituée de gros débris.
» Une couche aqueuse.
» Un culot dont lequel se sont concentrés les éléments parasitaires.
- Jeter énergiquement le surnageant et garder le culot.
- Prélever une goutte de culot a I’aide d’une pipette pasteur, la déposer sur une lame,

¢taler avec une autre lame, puis laisser sécher a I’air.

b- Technique de coloration de Ziehl-Neelsen modifiée par Henriksen et

Pohlenz
Protocole:
- Fixer le frottis au méthanol pendant 5 minutes.
-Laisser sécher a I’air.
-Colorer avec une solution de fuschine phénique pendant 60 minutes.
-Rincer a I’eau de robinet.
-Différencier avec une solution d’acide sulfurique (H2SO4) a 2 % pendant 20 secondes.
-rincer a 1’eau de robinet.
-Contre colorer avec une solution de vert de malachite a 5 % pendant 5 minutes.
-Rincer a I’eau de robinet.
- Laisser sécher a I’air.

- observer au microscope photonique en ajoutant une goutte d’huile d’immersion au

grossissement 100.

c- Technique supplémentaire :
Pour I’observation de giardia nous avons utilisé le lugol :
Protocole :

- Apres la dilution des matieres fécales par la Technique de Ritchie modifiée par Allen
et Ridley.

- Prendre une goutte de la préparation a 1’aide d’une pipette et la déposer sur une lame.

<
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- Déposer une lamelle sur la goutte.

- Infiltrer le lugol entre la lame et lamelle.

- Observation directe sous microscope photonique a grossissement 40.

1V/ Résultats :

1-les résultats globaux des trois parasites:

Tableau V1.1 : la fréquence de cryptosporidium, Giardia et Eimeria dans la willaya

de Tizi-Ouzou.

Nombre de prélévements

Nombre de cas Positifs

Pourcentage %

Cryptosporidium spp

51

10

19,61%

Giardia spp 51 8 15,68%
Eimeria spp 51 13 25,49%
Pourcentage %
30,00% -
25.49%
25,00% -
19.61%
20,00% - 15.58%

15,00%

10,00%

N

5,00% -

0,00%
Cryptosporidium
spp

Giardia spp Eimeria spp

Cryptosporidium spp
B Giardia spp

H Eimeria spp

Figure V1.1 : fréquence de cryptosporidium, Giardia et Eimeria dans la willaya

de Tizi-Ouzou.
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L’analyse des résultats du Tableau VI.1let Figure VI.1de montre

prélevements effectués,

-Dix (19,61%) sont positifs a cryptosporidium ;

-Huit (15,68%) sont positifs a Giardia ;

-Treize (25,49%) sont positifs a Eimeria.

2- Les associations des trois parasites :

que sur les 51

Tableau V1.2 : la prévalence des différentes associations de Cryptosporidium,

Giardia, Eimeria.

Crypto-Giardia

Crypto-Eimeria

Giardia-Eimeria

Crypto-Giardia-Eimeria

Nbr de cas positifs

0

3

1

2

Pourcentage %

0,00%

5,88%

1,96%

3,94%

Pourcentage %
6,00% -
5,00% -
4,00% -
3,00% B Crypto-Giardia
2,00% - B Crypto-Eimeria
M Giardia-Eimeria
1,00% -
Crypto-Giardia-Eimeria
0,00% T T T T
N\ ) R R
° < < <
& © &° &
(¢} N o o'@'b
X
s®

Figure V1.2 : la prévalence des différentes associations de Cryptosporidium, Giardia,

Eimeria.
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D’aprés le Tableau V1.2 et Figure V1.2 on constate que sur les 51 prélévements réalises :
- Trois (5,88%) présentent une association Crypto-Eimeria.
- Un (1,96 %), association Giardia-Eimeria.

- Deux (3,94%) présentent une association Crypto-Giardia-Eimeria

3- La fréquence des trois protozoaires selon I’age :

a- Cryptosporidium selon I’age.

Tableau V1.3 : la fréquence de cryptosporidium en fonction de I’age.

Nombre des

Classe d'age prélevements Nombre des cas Positifs | Pourcentage
[1- 7 jrs] 18 3 16,67%
[8-15jrs] 19 6 31,58%
[16-21jrs] 5 0 0,00%
[22-30jrs] 5 1 20,00%
[31-60jrs] 4 0 0,00%

Total 51 10 19,61%
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crypto selon l'age
35,00% -
30,00% -
W [1-7 jrs]
25,00% -
M [8-15jrs]
20,00% -
W [16-21jrs]
15,00%
[22-30jrs]
10,00%
[31-60Qjrs]
5,00% -
-
0,00% T T T T

[1- 7 jrs] [8-15jrs] [16-21jrs] [22-30Qjrs] [31-60jrs]

Figure V1.3 : La fréquence de cryptosporidium en fonction de 1’age.

crypto selon l'age

35,00%

30,00% A
25,00% / \

20,00% // \\

Pourcentage

15,00% /\
10,00% \ / \

5005 \ /N
O:OO% T T v \

[1- 7 jrs] [8-15jrs] [16-21jrs][22-30jrs][31-60jrs]

Figure V1.4 : la fréquence de cryptosporidium en fonction de 1’4ge.

L'analyse des résultats selon 1’age (Tableau V1.3,Figure VI.3,Figure V1.4) montre
que cryptosporidium est plus fréquent chez les veaux agés entre 8-15 jours (31,58%)et entre

22-30jours(20%), qu'il est moins fréquent chez les veaux ages de 1-7 jours (16,67%) et

absent entre 16-21 jours d’age et 31-60 jours.
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—=

Figure V1.5 : Cryptosporidium spp observé au microscope optique (G x100) aprés

coloration de Ziehl- neelsen modifié par Henriksen et Pohlenz (photos personnelle 2015)

b- Giardia selon I’age :

Tableau V1.4 : la fréquence de Giardia en fonction de I’age

Classe d'age Nombre de prélévements | Nombre de cas Positifs | Pourcentage
[1- 7 jrs] 18 2 11,11%
[8-15jrs] 19 2 10,53%
[16-21jrs] 5 1 20,00%
[22-30jrs] 5 1 20,00%
[31-60jrs] 4 2 50,00%
Total 51 8 15,69%
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Giardia selon l'age

S—
50,00% -
40,00% M [1-7jrs]
30.00% M [8-15jrs]
’ o

— W [16-21jrs]

20,00% - [22-30jrs]
10,00% - . [31-60jrs]

0,00% ; .
[1-7jrs]  [8-15jrs]  [16-21jrs]  [22-30jrs]  [31-60jrs]
Figure V1.6 : la fréquence de Giardia en fonction de I’age.
Giardia selon l'age
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Figure V1.7 : la fréquence de Giardia en fonction de I’age.

L’analyse des résultats selon 1’age (Tableau V1.4, Figure V1.6, Figure V1.7) des

animaux a montré que de 1 a 7 jours d’age sur 18 prélévements 2 sont positifs soit 11,11%,
De 8-15 jours d’age sur 19 prélévements 2 sont positifs soit 10,53%

De 16-21 jours d’age sur 5 prélévements 1 est positif soit 20%

De 22-30jours d’age sur 5 préléevements 1 est positif soit 20%

De 31-60 jours d’age sur 4 prélévements 2 sont positifs soit 50%.
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Figure V1.8 : Giardia spp observé au microscope optique (G x 40) apres coloration par lugol

(photos personnelle 2015)

c- Eimeria selon I’age :

Tableau V1.5 : La fréquence d’Eimeria en fonction de I’age

Classe d'age Nombre de prélevements | Nombre de cas Positifs | Pourcentage
[1- 7 jrs] 18 3 16,67%
[8-15jrs] 19 5 26,32%
[16-21jrs] 5 2 40,00%
[22-30jrs] 5 1 20,00%
[31-60jrs] 4 2 50,00%
Total 51 13 25,49%
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Eimeria selon l'age
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Figure V1.9 : la fréquence d’Eimeria en fonction de 1’age.
eimeria
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L'analyse des résultats selon I’age (Tableau V1.5, Figure V1.9, Figure V1.10) montre que :

Figure V1.10 : la fréquence d’Eimeria en fonction de I’age

De 1-7 jours d’age sur 18 prélévements 3 sont positifs soit 16,67%

De 8-15 jours d’age sur 19 prélevements 5 sont positifs soit 26,32%

De 16-21 jours d’age sur 5 prélévements 2 sont positifs soit 40%
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De 22-30jours d’age sur 5 prélévements 1 est positif soit 20%

De 31-60 jours d’age sur 4 prélévements 2 sont positifs soit 50%.

Figure VI.11 : Eimeria spp observé au microscope optique (G x 40) apres coloration par

lugol (photos personnelle 2015)

3- Lafréquence des trois protozoaires selon le sexe :

Tableau V1.6 : la fréquence de Cryptosporidium, Giardia, Eimeria en fonction du sexe.

sexe Cryptosporidium spp | Giardia spp Eimeria spp

Mal & (n=23) Nbr de cas positifs 4 2 3
Pourcentage % 17,39% 8,70% 13%

Femelle? (n=28) | Nbr de cas positifs 6 6 10
Pourcentage % 21,43% 21,43% 35,71%

E
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40,00% -

35,00% -

30,00% -

25,00% -

E Mal 3 % (+)
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15,00% -
10,00% -

5,00% -

0,00%
crypto giardia eimeria

Figure VI1.12 : la fréquence de Cryptosporidium, Giardia, Eimeria en fonction du sexe

Les résultats du Tableau V1.6 et la Figure V1.12 montrent que

Sur 23 prélevements effectués sur des veaux de sexe male :
4 soit 17,39% sont positifs a la cryptosporidium
2 soit 8,70% sont positifs a Giardia
3 soit 13% sont positifs a Eimeria

Et sur 28 prélévements effectués sur des veaux de sexe femelle :
6 soit 21,43% sont positifs a cryptosporidium
6 soit 21,43% sont positifs a Giardia

10 soit 35,71% sont positifs a Eimeria
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5 - La fréquence des trois protozoaires selon I’état clinique :

Tableau VI.7 :

La fréquence globale des positifs selon 1’état clinique.

Nombre de veaux (n=51)

D ND Total
Nbr de prélévements 35 16 51
Nbr de cas positifs 14 9 23
Pourcentage 40,00% 56,25% 45,10%

% des positifs selon I'état clinique

B Veaux diarrhéiques

Veaux non diarrhéiges

Figure VI1.13 : La fréquence globale des positifs selon 1’état clinique.

Le Tableau V1.7 et la Figure VI1.13 montrent:

Que sur 35 prélévements diarrhéiques 14 sont positifs soit 40%

Sur 16 prélevements non diarrhéiques 9 sont positifs soit 56,25%.
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Tableau V1.8 : La prévalence de Cryptosporidium, Giardia, Eimeria selon 1’état clinique.

Les cas positifs

Veaux diarrhéiques Veaux non diarrhéiques

nombre pourcentage Nombre pourcentage
Cryptosporidium
spp 7 50% 3 33%
Giardia spp 6 42,85% 2 22,22%
Eimeria Spp 8 57,14% 5 55,55%

60% - T
50% - I
40% - —
30% - I
20% A
10% -

H Veau diarrhéique

0% . . > Veau non diarrhéique
KR K R
.\/b. .\Ib
& & ¢
Qo&\ [ %\(0
&
¥

Figure V1.14 : La prévalence de Cryptosporidium, Giardia, Eimeria selon 1’état clinique.

Le Tableau V1.8 et la Figure V1.14 Montrent que:

Sur les 14 prélévements diarrhéiques positifs:
7 sont positifs a cryptosporidium soit 50%

6 sont positifs a Giardia soit 42,85%

8 sont positifs a Eimeria soit 57,14%
Sur 9 prélévements non diarrhéiques positifs :

3 sont positifs a cryptosporidium soit 33%
2 sont positifs a Giardia soit 22,22%

5 sont positifs a Eimeria soit 55,55%
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Tableau V1.9 : la fréquence de Cryptosporidium, Gardia, Eimeria selon le parcage des veaux

Nombre Nombre |% Nombre
Nombre | Nombre des % Crypto|de Giardia |d’ %
parcage |deveau |des+ |%(+) |Crypto+ + Giardia+ |+ Eimeria+ | Eimeria +

collectif 47 20 43% |9 45% 8 40% 11 55%
indiv 1 1 100% | 1 100% 0 0% 0 0%
sous mere |3 2 67% |0 0% 0 0% 2 100%

100% -

90% -

80% -

70% -

60% % Crypto +

50% - H % Giardia +

40% 4 W % Eimeria +

30% |

20% |

10% +

0% ; —— .
collectif indiv sous mere

Figure V1.15 : la fréquence de Cryptosporidium, Gardia, Eimeria selon le parcage des veaux

Les informations recueillies a partir des fiches signalétiques des veaux et inscrites

sur le Tableau V1.9 et la Figure VI.15 montrent que :

Sur 47 veaux en parcage collectif, 20 sont positifs dont :

9 positifs a Cryptosporidium soit 45%

8 positifs a Giardia soit 40%

11 positifs & Eimeria soit 55%
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Sur 3 veau en parcage sous mere, 2 sont positifs dont :

0 positif a Cryptosporidium soit 0%

0 positifs a Giardia soit 0%

2 positifs a Eimeria soit 100%

Sur 1 veau en parcage individuel, 1 est positif dont :

1 positif a Cryptosporidium soit 100%

0 positifs a Giardia soit 0%

0 positifs a Eimeria soit 0%

7- La fréquence des trois protozoaires selon la saison :

Tableau V1.10 : la prévalence des diarrhées néonatales en fonction de la saison.

Automne hiver printemps
cas cas
nombre |positifs | % nombre |cas positifs | % nombre | positifs | %
12 6 50% |25 11 44% |14 6 42,85%

50%
48%
46%
44%
42%
40%
38%

W automne
M hiver

printemps

=

automne
hiver

printemps

Figure V1.16 : la prévalence des diarrhées néonatales en fonction de la saison
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Les informations recueillies a partir des fiches signalétiques des veaux et inscrites

sur le Tableau VI1.10 et la Figure V1.16 montrent que sur :
12 prélévements realisés en automne, 6 sont positifs soit 50%
25 prélevements réalisés en hiver, 11 sont positifs soit 44%

15 prélevements r réalisés en printemps, 6 sont positifs soit 42,85%.

Tableau VI.11 : la prévalence de Cryptosporidium, Giardia, Eimeria en fonction de la saison.

crypto giardia eimeria
nombres % nombres % nombres %
automne |3 25% 1 8,30% 4 33%
hiver 5 20% 3 12% 8 32%
printemps |2 14,28% |4 2857% |1 7,14%
35%
30%
25%
20% ® crypto
15% giardia
10%  eimeria

5%

0%

automne

hiver

printemps

Figure VI1.17: la prévalence de Cryptospridium, Giardia, Eimeria en fonction de la saison
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Figure V1.18 : la prévalence de Cryptospridium, Giardia, Eimeria en fonction de la saison

Les informations recueillies a partir des fiches signalétiques des veaux et inscrites sur
le Tableau VI1.11 la Figure VI1.17et Figure VV1.18 montrent que :

Sur 6 prélevements positifs en automne : 3 sont positifs a cryptosporidium soit 25%
1 est positif a giardia soit 8, 30%
4 sont positifs a eimeria soit 33%.
Sur 11 préléevements positifs en hiver : 5 sont positifs a cryptosporidium soit 20%
3 sont positifs a giardia soit 12%
8 sont positifs a eimeria soit 32%.
Sur 6 prélévements positifs au printemps : 2 sont positifs a cryptospridium soit 14,28%
4 sont positifs a giardia soit 28,57%

1 est positif a eimeria soit 7,11%.
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8- Le moment de la prise du colostrum :

Tableau V1.12 : la fréquence des cas positifs selon moment de la prise du colostrum

0%

6h

12h

Nbre de cas Nbre des positifs % des positifs
2h 45 18 40%
6h 4 3 75%
12h 2 2 100%
% des (+)
100%
80%
60%
H2h
40% 6h
20% m 12h

Figure V1.19 : la fréquence des cas positifs selon moment de la prise du colostrum

L’analyse du Tableau VI1.12 et la Figure VI1.19 montre que la fréquence des cas
positifs chez les veaux qui ont pris le colostrum apres :

2h du vélage est de 18 sur 45 prélevements soit 40%

6h du vélage est de 3 sur 4 prélevements soit 75%

12h du vélage est de 2 sur 2 prélévements soit 100%
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V/ Discussion :
1- Résultats globaux :

Aprés les examens coprologiques et I’analyse du tableau V1.3 on a trouvé que
Giardia atteint un pourcentage de 15,68 % ce qui tres proche a celui trouvé par Baroudi en
2005 avec 15,09%.

Cependant, Eimeria atteint un pourcentage important 25,49% cela peut étre expliqué
par I’existence d’une relation entre fréquence et le type du parcage, en effet, le mélange de

vaux de différent age favorise les contaminations croisées (Contrepois et Vallet, 1984).
2-  Lesassociations :

Le tableau Il montre que la prévalence des associations atteints pour :

Crypto/Eimeria 5, 88%;

Giardia/Eimeria 1, 96%;

Crypto/Giardia/Eimeria 3,9%;

Ces résultats sont comparable a ceux trouves par Baroudi 2005 qui sont respectivement
5,72%, 4,62%, 0,88% ;

3-  Selon I’age :

Apres I’analyse des résultats du tableau V1.3 on a constaté que le veau est infesté par
cryptosporidium des les premiers jours d’age (1-7jours) avec un pourcentage de 16,67% et qui
est avoisinant celui trouvé par KHELEF et al (2007) :19,3%.

Cependant I’infestation atteint son pic entre 8-15 jours avec un pourcentage de
31,58% ce qui s’accorde avec celle rapportée par KHELEF et al. (2007) qui ont cité un taux
de 39.6 %.

Par contre I’infestation est quasiment nulle entre 16-21 jours est due probablement a

I’installation de I’immunité active du veau.
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4-  Selon la saison :

L’enquéte effectuée révele que les diarrhée néonatales sont plus fréquente en
automne et en hiver avec des pourcentages de 50% et 44% respectivement, ceci correspond
eux donnés bibliographiques ; la periode froide étant propice aux diarrhées car elle est en
rapport avec la date de vélage (METTON 1997).

5-  Selon I’état clinique :
Absence d’agents entéropathogénes :

L’analyse du Tableau V1.7 a montré que malgré la présence de diarrhées il y’a un
pourcentage élevé de cas négatif avec un pourcentage de 60% , ce qui s’accorde avec ceux
obtenus par ZRELLI et al. (1990) qui a enregistré un pourcentage de 57.1 %. cela peut étre

expliqué par :

— présence de diarrhées d’origine alimentaire.

— Les prélévements ont été effectués a un moment ou I’agent pathogene n’était pas
présent dans les feces.

— DL’implication d’autres agents entéropathogénes non visés par cette étude dans le
déclenchement de la diarrhée, tel que certaines bactéries (E. coli, salmonelles,...etc.)
et des virus (rotavirus, coronavirus).

— Le fait d’effectuer les prélevements apres 1’instauration d’un traitement.

6-  Selon le sexe :

D’aprés nos résultats inscrits sur le Tableau V1.6 on déduit que la prévalence des trois
protozoaires étudiés est plus €levée chez les femelles par rapport aux males et cela peut étre
expliqué par le fait que la majorité de nos prélevements ont été effectués sur des femelles.

7-  Selon le moment de prise du colostrum :

Le tableau VI1.12 montre que la fréquence des cas positifs est plus élevé chez les
veaux ayant pris le colostrum 12h aprés le vélage avec un pourcentage de 100%, et un
pourcentage relativement élevé apres 6H (75%), en fin, les veaux qui ont pris leur colostrum a

2h d’age on a trouvé un pourcentage de 40%.
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Donc il est primordiale que les veaux nouveaux nés boivent du colostrum de qualité
des les premiéres heures de vie, et en quantité suffisante afin de constituer son capital
immunitaire ( Didier GUERIN, 2009).




Questionnaire sur la diarrhée néonatale chez les veaux aupres les vétérinaires praticiens

dans la wilaya de Tizi-Ouzou.

1- Jugez-vous étre sollicité pour motif de diarrhée néonatale chez le nouveau-né :
Rarement |:| fréquemment |:[rés fréquemment |:|
2- une mortalité périnatale s’en suit :
Rarement |:| Moyennement |:| souvent |:|
3- Quelles les saisons ou vous étes le plus amenés a intervenir :
4- Jugez — vous étre sollicité :

A temps tardivement (2-3 jours) trop tard (+1S)
5- Vos conseils a I’¢éleveur sont appliqués :
- Dans une minorité des cas
- 50% des cas
- La majorité des cas

6- L’état d’hygieéne des locaux est :

Bon |:| moyen mauvais

7- Une mauvaise qualité et méthode de distribution de colostrum ou quantité insuffisante

est rencontrée :
- Dans la plus parts des cas
- 50% des cas

- Dans une minorité des cas



8- Le cheptel est correctement déparasité dans :
- Dans la plus parts des cas
- 50% des cas
- Dans une minorité des cas

9- Etes-vous amenée a faire un diagnostic de laboratoire ?

Rarement souvent jamais

10- D’apres vous 1’agent infectieux est incriminé :
- Dans une minorité des cas
- 50% des cas
- La majorité des cas

11 - D'apres vous, quelles sont les principaux agents causals de la diarrheée:

Bactériennes Virales Parasitaires

Alimentaires Autres

1- La sollicitation du vétérinaire :

la sollicitation du vétérinaire

rare | fréquente | tres fréquente

7% 73,3% 20,00%




2-

3-

80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

rare

la sollicitation du vétérinaire

| fréqunte trésfréquente|

H |a sollicitation du
vétérinaire rare

H |a sollicitation du
vétérinaire fréqunte

la sollicitation du
vétérinaire tres fréquente

La mortalité périnatale :

la mortalité périnatale

rare moyenne souvent
20% 40% 40%
45%
40%
35%
30% N
la mortalité périnatale
25% rare
20% B la mortalité périnatale
15% moyenne
10% M la mortalité périnatale
souvent
5%
0%
rare moyenne souvent |
la mortalité périnatale |

L’état d’hygieéne des locaux :

Etat d'hygienne des étables

Bon

Moyen

Mauvais

0%

53,30%

46,60%




4-

60% -
40% -
20% -

0%

Bon Moyen | Mauvais

Etat d'hygiénne des étables

La mauvaise distribution du colostrum :

Mauvaise distribution du colostrum

Majorité 50% Minorité

33,33%| 46,67% 20%

50,00% -~

40,00% -

30,00% -

20,00% -

10,00% -

0,00%
Majorité 50% Minorité

Mauvaise distribution du colostrum

Déparasitage du cheptel :

Déparasitage des chaptel
Majorité 50% Minorité
6,67%| 26,67% 66,67%




6-

7-

70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -~

0,00%

Majorité

50%

Déparasitage des chaptel

Minorité

Le diagnostic du laboratoire :

diagnostic du laboratoire

rare souvent jamais
46,67% 0% 53,33%
60,00% -
50,00% -
40.00% _/_ diagnostic du laboratoire

rare
30,00% '/_ M diagnostic du laboratoire
20,00% _/_ souvent
/— W diagnostic du laboratoire
10,00% - jamais
-
0,00%
rare | souvent | jamais
diagnostic du laboratoire

L’incrimination de I'agent infectieux :

Origine infectieux

Minorité

50%

Majorité

13,33%

13,33%

73,33%




80,00%
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%
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50%

Origine infectieux

Majorité




Fiche signalétiqgue du veau

N°: Date de naissance :
Age: race : sexe :
le veau est issu d’une : 1A SN
Meére : multipare unipare
Condition du vélage : eutocique dystocique
La premiére prise de colostrum : 2H bH 12H
La quantité des premiéres buvées : 10% de PV < 10% de PV
L’¢état du veau a la naissance : bon moyen médiocre
Nettoyage et désinfection de 1’ombilic : oui non
Parcage des veaux :

collectif individuel avec la mére
Existe-il de diarrhée néonatale : oui non
Combien de temps apres lamisbas:...........................
Consistance : molles dure liquide aqueuse
Présence de sang :  oui non sanguinolente anglante
Couleur des feces : verte jaune noire
Traitement : oui non

Température :




Photos personnelles :

Les prélevements Réalisation d’un frottis

Colorants utilisés pour la méthode Ziehl-Neelsen Frottis apres coloration

modifiée par Henriksen et Pohlenz.

Observation au microscope optique cryptosporidium spp

G X100 avec huile a immersion.



Coloration au lugol. Observation au microscope optique

G X40

Giardia spp Eimeria spp



Les réactifs utilisés :

Bichromate de potassuim Formol a 10%

Méthanol

Fuschine phénique, Acide sulfurique a 2%, Vert de malachite 5%, Ether



Les réactifs utilisés :

Bichromate de potassuim Formol a 10%

Méthanol

Fuschine phénique, Acide sulfurique a 2%, Vert de malachite 5%, Ether



Conclusion Générale

Les diarrhées néonatales chez le veau est la pathologie la plus redoutable sur le
terrain, en effet le veau est infesté dés les premiers jours d’age par les différents agents

responsable de ce syndrome.

Les conséquences de ce syndrome sont souvent lourdes, cela est di aux pertes
directes qui sont liées aux mortalités dans le cas d’intervention tardive, et aux pertes indirectes

a cause des traitements effectués et surtout au retard de croissance qu’il engendre.

Sur le terrain le traitement est toujours aléatoire donc il est souvent voué a 1’échec,
cela est du a la variété des agents causaux et le non recours des vétérinaires au diagnostic de

laboratoire, d’ou I’utilité d’instaurer des mesures prophylactiques.
La prophylaxie doit toucher essentiellement:

Au bétiment : une bonne pratique d’hygiéne et une bonne séparation des veaux pour

prévenir toute contamination croisée sont indispensable.

A la mere: par la distribution d’une alimentation équilibré et la vaccination des
vaches gestantes afin d’avoir un colostrum de bonne qualité. Tarir et déparasiter les vaches a
partir du dernier tiers de gestation. Traiter les mammites pour éviter qu’elle soit une source de

contamination pour le veau a la naissance.

Au veau : une prise d’une quantité suffisante et de bonne qualité au moment adéquat
(les deux premieres heures) est primordiale pour lui conférer une immunité passive efficace

ainsi que la désinfection de I’ombilic a la naissance est conseillé.




Résumé

Les diarrhées néonatales constituent un obstacle majeur au développement de

1'¢levage bovin, ceci a cause des pertes éconimques considérables qu’elles engendrent .

Dans le but de determiner la fréquence de Cryptosporidium, Giardia, Eimeria dans le
cadre des diarrhées néontales, certains élevages de la wilaya de Tizi Ouzou ont été ciblés, 51

prélevements ont été effectués sur des veaux dont I'age variait de (1 a 60 jours).

Les analyse coprologiques ont été effectuées par les techniques de concentration de
Ritchie simplifiée par Allen et Ridley, coloration au Ziehl Neelsen modifiée par Henriksen et

Pohlenz.
Les résultats essentiels sont :
Cryptosporidium spp est présent avec un pourcentage de 19.61%
Giardia spp est présent avec un pourcentage de 15.68%
Eimeria spp est présent avec un pourcentage de 25.49%

A ce titre nous pouvons dire que les 3 protozoaires sont présents dans les élevages et

avec des pourcentage considérable.

Mots clés: cryptosporidium, giardia, eimeria, veaux, diarrhée
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Résumé

Neonatal diarrhea is a major obstacle to the development of cattle breeding, because
this éconimic losses.
In order to determine the frequency of Cryptosporidium, Giardia, Eimeria within the
néontales diarrhea, some farms in the province of Tizi Ouzou were targeted, 51 samples were
taken on calves  whose age ranged from (1 to 60 days).
The stool analysis were conducted by the concentration techniques simplified by Ritchie
Allen and Ridley, staining Ziehl Neelsen modified by Henriksen and Pohlenz.
The key results are:
Cryptosporidium spp is present with a percentage of 19.61%
Giardia spp is present with a percentage of 15.68%
Eimeria spp IS present with a percentage of 25.49%

As we can say that the 3 protozoa are present in farms and with considerable percentage.

Keywords: cryptosporidium, giardia, eimeria, calves, diarrhea
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