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Abstract 
The neonatal diarrheas of the newborn calf occupy a major p lace among the different pathologies which become established 

in the course of the neonatal period of the calf. The complex of the diarrhoeic enteritis is multifactorial, owed in most cases 

to a big number of intestinal pathogenic agents: of bacterial origin as E. Coli K99, viral as Rotavirus and Coronavirus and 

parasitical part icularly Cryptosporidie. 

Our work has consisted of the identification of these 4 enteropathogenic agents in the faeces of 22 calves, 17 subjects 

diarrhoeic and 5 non-diarrhoeic whose age is understood from 1 to 21 days by a immunoenzymatic technical, that of 

ELISA. 

Acquired results show that Rotavirus and Coronavirus are the agents most often isolated in comparison with the Escherichia 

coli F5 + and Cryptosporidium, with respective rates of 77.27 %, 72.27 %, 36.36 % and the ab sence of Cryptosporidium. 

The frequency of isolation of Rotavirus, Coronavirus and E-Coli in the diarrhoeic faeces is more important than to the not 

diarrhoeic with respective rates of 82.35 %, 82.35 % and 41.17 %. Rotavirus is more isolated at the old ind ividual's of week 

with 81.81 % rates; Coronavirus is more isolated at the calves from 1 to 2 weeks, with a 69.5 % rate and E-Coli at the 

calves of week with a 36 % rate.  

 

Key words: Neonatal Diarrheas, ELISA, E-Coli K99+, Rotavirus, Coronavirus, Cryptosporidium.  

 
Résumé 

Les diarrhées néonatales du veau nouveau–né occupent une place majeure parmi les différentes pathologies qui s’installent 

au cours de la période néonatale  du veau. Les entérites diarrhéiques est multifactoriel, dû principalement à un grand 

nombre d’agents pathogènes intestinaux : d’orig ine bactérienne comme E. Coli K99, virale comme Rotavirus et 

Coronavirus et parasitaire en particulier les Cryptosporidies. 

Notre travail a consisté à  la mise en évidence des 4 agents entéropathogènes dans les fèces  de 22 veaux, 17 sujets 

diarrhéiques et 5 non diarrhéiques dont l’âge est compris entre 1 à 21 jours, par une technique immunoenzymat ique, celle 

de l’ELISA.  

Les résultats obtenus montrent que le Rotavirus et le Coronavirus sont les agents les plus fréquemment isolés par rapport au 

Colibacille et Cryptosporidium, avec des taux respectifs de 77.27%, 72.27%, 36.36% et  l’absence de Cryptosporidium. La 

fréquence d’isolement de Rotavirus, Coronavirus et E-Coli dans  les fèces diarrhéiques est plus importante que chez les non 

diarrhéiques avec des taux respectifs de 82.35%,82.35% et 41.17%. Le Rotavirus est plus isolé chez les individus âgés 

d’une semaine avec des taux de 81.81%, le Coronavirus est plus isolé chez les veaux de 1 à 2 semaines avec un taux de 

54.54%, 85.71% et E-Coli chez les veaux d’une semaine avec un taux de 36%.  

Mots clés : Diarrhées néonatales, ELISA, E Coli K99+, Rotavirus, Coronavirus, Cryptosporidium.   
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INTRODUCTION 
 

La naissance du jeune veau constitue une étape particulière, au cours de laquelle, le fœtus change de 

mode et de milieu de vie. Dés sa naissance, il est soumis aux agressions du milieu extérieur où de 

nombreux agents pathogènes peuvent s’implanter et coloniser l’appareil respiratoire et l’appareil 

digestif pour engendrer des pathologies.  Parmi elles, les diarrhées néonatales représentent en moyenne 

60 à 80% des affections des nouveaux nés (GDS, 2003) et sont une des causes de mortalité les plus 

importantes; .A cette mortalité vient s’ajouter un bilan économique défavorable lié aux frais 

thérapeutiques et aux coûts estimés des retards de croissance. 

L’agression microbienne est pratiquement inévitable dans les conditions habituelles de l’élevage.  De 

ce fait, la manifestation de la pathologie sera conditionnée par les agents pathogènes, leur virulence et 

surtout par la résistance du nouveau né. La prévention repose essentiellement sur un développement 

correct du système immunitaire du jeune.  

Pour orienter le vétérinaire dans sa démarche qui doit être pragmatique et par conséquent le diagnostic, 

de nombreuses études ont proposé un classement des différentes étiologies des diarrhées néonatales 

selon l’aspect et l’odeur des matières fécales ainsi que les signes généraux associés.  En plus de ces 

aspects, des examens complémentaires sont utilisés pour cibler les agents responsables et asseoir la 

thérapie la plus adéquate du veau diarrhéique.   

Le but étant de permettre au clinicien de choisir au plus juste une thérapeutique ciblée et efficace.  

L’objectif de la présente étude est d’identifier les agents pathogènes responsables de diarrhées 

néonatales chez des veaux âgés entre 1et 21 jours. 

La première partie sera consacrée à la collecte d’un ensemble de données bibliographiques permettant 

de mieux comprendre et d’appréhender l’interprétation des examens complémentaires mis en œuvre 

pour le diagnostic. 

La deuxième partie sera consacrée à la partie expérimentale dans laquelle nous présenterons le 

protocole d’utilisation du kit Elisa, les résultats obtenus et leur interprétation. 

 

 
 

 



 

Chapitre I : Rappel anatomophysiologique de l’appareil digestif du veau   

            nouveau né 

  

I- Disposition anatomique 

Le tube digestif du veau n’est pas entièrement développé à la naissance.  Il subit un changement 

considérable dans les premiers mois qui suivent. (Michel Wattieux et al, 2001). L’intestin est peu 

développé et se projette sur le coté gauche du fait que la caillette, qui se projette à droite, occupe a cette 

période près de 50 % du volume gastrique alors que le rumen à gauche est peu important. (Vaillard et 

al, 1983). 

L’intestin est composé : 

 Intestin grêle où s’effectue l’absorption des nutriments.  Il est  constitué par 3 segments : le 

duodénum, le jéjunum et l’iléon. Cette partie de l’intestin est disposée de manière à augmenter la 

surface de contact avec les aliments et cela pour optimiser son rôle.  

 Gros intestin : qui est un lieu d’absorption d’eau, ce qui solidifie les fèces.  Il est subdivisé en 

plusieurs parties (le coecum, le colon, le rectum et le canal anal).   

 

II- Physiologie de l’appareil digestif du veau nouveau né  

Le tube digestif du veau n’est pas entièrement développé à la naissance mais subit une métamorphose 

considérable les premiers mois après la naissance.  Le tube digestif du nouveau-né fonctionne comme 

celui d’un monogastrique.  La caillette est le seul estomac qui est développé et fonctionnel (Figure 1). 

En conséquence, le colostrum et le lait sont les seuls aliments utilisés les premières semaines après la 

naissance. (Michel Wattieux et al, 2001). 

 

Figure 1 : Les estomacs des nouveaux nés (Michel Wattieux et al, 2001). 
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II.1- Le développement anatomo-fonctionnel de l’appareil digestif  

 

Les différentes parties de l’appareil digestif possèdent une croissance propre.  La figure deux montre 

qu’à partir d’un complexe gastrique où la caillette représente 50 % du volume total, la croissance 

intestinale présente une croissance alo métrique alors que celle du rumen est proportionnellement plus 

rapide (Figure 2) 

 
Figure 2 : Evolution de l’appareil digestif du veau  

(Michel A. Wahieux, 2001) 

 

II.2- Le fonctionnement de la gouttière œsophagienne  

 

Celle-ci permet le passage des aliments directement dans la caillette (lait et eau).  Le point de départ du 

réflexe de fermeture de la gouttière, qu’elle soit partielle ou totale, est bucco pharyngé mettant en jeu la 

voie vagale. (Newttook et al, 1974).  

Les modalités de distribution du lait (positionnement de la tête du veau) interviennent dans ce 

mécanisme : l’alimentation au seau, tête vers le bas, induit une fermeture partielle de la gouttière; 

permettant le passage du lait vers le rumen qui sera perdu pour le veau. (Anderson et al, 1942).  
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II.3- Colonisation microbienne du tube digestif  
  

Le veau naît axénique; La colonisation du tube digestif qui commence donc dés la naissance comprend 

différentes étapes. Elle dépend de multiples facteurs dont le principal est représenté par 

l’environnement (sol, aliments…).  On sait maintenant que la flore digestive influence 

considérablement la santé de l’hôte. Richard et al. (1982), ont montré que le développement de la 

microflore du tube digestif peut revêtir deux aspects : 

 

II.3.1- Aspect quantitatif  

 

On peut affirmer que dans les 24 heures qui suivent la naissance, un taux de bactéries est atteint 10¹º 

germes/g de fèces.  Ce taux ne change pas tout au long de la vie du veau. 

 

II.3.2- Aspect qualitatif  

   

Il dépend de l’individu, l’âge; l’alimentation et la localisation du tube digestif.  

Les premières espèces qui s’implantent ne sont pas systématiquement les premières ingérées ni les plus 

abondantes.  Le rumen possède une flore très pauvre du fait de son acidité.  L'intestin grêle possède 

aussi une flore pauvre en raison du péristaltisme et de l'abondance des sécrétions.  

Les germes présents sont essentiellement des streptocoques, des staphylocoques et des lactobacilles.  

La flore colique est en revanche extrêmement variée et abondante.  Elle comprend 10¹¹ à 10¹²  

bactéries/gramme avec une nette prédominance des anaérobies stricts (99,9 %), surtout Bacteroïdes 

(≈10¹¹/g de selle), Bifidobactérium, Clostridium.  Viennent ensuite les entérobactéries (E.coli, 108/gr, 

Proteus, Klebsiella...), les entérocoques et Staphylocoques.  

Cette flore est habituellement stable et limite l'implantation d'espèces pathogènes telles que 

Salmonella, Shigella ou Campylobacter et le développement de bactéries commensales potentiellement 

dangereuses; c’est ce qui est appelé effet barrière. (Ducluzeau et Raibaud, 1994). 
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Chapitre II : L’immunité chez le veau nouveau né   

 
Le fœtus est un individu à risque pour les infections.  Cette observation est liée au : 

I- Type de placentation  

 
La placentation épithéliochoriale est pratiquement imperméable aux anticorps.  En effet, le transfert est 

assuré par l’absorption du colostrum après la naissance à l’opposé de la placentation hémochoriale qui 

elle permet le transfert des immunoglobulines (Ig) in utero. (Perry.P et J.J Metzinger,1995) 

 

 

Tableau n° 1 : Relation placentation transfert d’immunoglobulines (Serieys. F, 1993) 

 

Espèces Placentation Nombre de 
barrière 

anatomique 

Transfert 
placentaire 

Transfert 
Colostrale 

Bovin/Porc /Cheval Epithéliochoriale 6 0 +++ 

Mouton/Chèvre Syndesmo-choriale 5 0 +++ 

Chien/Chat Endothélio-choriale 4 +/- +++ 

Primate/Homme Hémochoriale 3 +++ ++ 

Rongeur Hémendochoriale 1 +++ + 

 

II- Colostrum et son transfert  

 
Le veau nouveau né est agammaglobulinémique malgré un système immunitaire compétent et 

potentiellement actif ; Sa résistance aux infections dépend largement des anticorps materne ls 

concentrés dans le colostrum ;  Il s’agit donc du transfert passif de l’immunité (ROBBLEE ED et al, 

2003).  

L’ingestion et l’absorption d’une quantité adéquate d’immunoglobulines (Ig) sont essentielles à la santé du veau 

nouveau-né. Les anticorps, apportés par le colostrum, lui permettent de se défendre contre les agents 

infectieux présents dans l’élevage au cours des premières semaines de vie (Hourrier et al, 2005) 

Nous nous intéresserons donc au colostrum, son transfert et aux troubles de sa transmission. 
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II.1- Définition du colostrum : 

 

Le colostrum est le produit de la sécrétion de la glande mammaire durant les 12 à 48 premières heures 

suivant le part; extrait par tétée du veau ou par premières traites. 

Sa composition évolue après le part et se rapproche de celle du lait (Serieys.F, 1993). 

 

Tableau 2 : Evolution du colostrum en fonction du nombre de traite  

(Michel A. Wahieux, 2001) 

 

 

  

II.2-  Composition du colostrum  

 

Le colostrum est caractérisé par sa très haute teneur en Immunoglobulines (Ig) : 85 à 90 % d’IgG,  7 % 

d’Ig M,  5 % d’Ig A (AWADEH FT et al, 1998).  

Le pool d’Ig G se constitue dans la mamelle quelques semaines avant la parturition jusqu’au vêlage. 

Les IgG1 sont prédominants (LEVIEUX D, OLLIER A, 1999). 

Le colostrum est constitué : 

-D’hormones (somatostatine, ocytocine, thyroxine, calcitonine etc.).  

-De facteurs de croissance  

-D’acide gras. 

-De vitamines 

-De minéraux. 

 -De cytokines, dont les interleukines 1β.  

-De facteurs non peptidiques (glutamine, polyamines, nucléotides  

 

 

La qualité du colostrum est basée essentiellement sur sa concentration en Ig (tableau 3) 
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Tableau 3 : Evaluation de la qualité du colostrum (ROBBLEE ED et al, 2003) 

 

Concentration colostrale en Ig (g/l) Qualité du colostrum 

100 g/l Excellente 

50-100 g/l Bonne à moyenne 

< 50 g/l Médiocre 

 

II.3 Rôle du colostrum  

 
Il assure un apport énergétique nécessaire à la thermorégulation du nouveau-né et fournit des acides 

gras (AG) dont l’oxydation permet la glycogenèse (QUIGLEY JD et al, 1998) 

Il aide au développement morphologique et fonctionnel du tractus digestif du nouveau-né (BLUM J.W 

et al, 2000). 

 

Le colostrum possède également un rôle immunologique, très important, qui garantit la santé du 

nouveau-né par le transfert d’immunoglobulines, et de protéines aux propriétés bac téricides. 

 

 

 
 

Figure3 : Relation entre la mortalité et la quantité de colostrum administrées au veau les 12 

premières heures après la naissance (Michel A. Wahieux, 2001) 
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II.4- Transfert des immunoglobulines à travers l’intestin du veau nouveau né  

 

L’absorption des anticorps n’est en moyenne que de 20% juste après la naissance et celle-ci diminue 

rapidement pendant les heures qui suivent.  Un pourcentage est détruit par la digestion. Aussi, leur 

absorption diminue car l’intestin du veau perd sa capacité d’absorber les anticorps (grosses molécules).  

Les veaux qui n’ont pas reçu le colostrum dans les 12 premières heures de leur naissance n’absorbent 

pas suffisamment d’anticorps pour posséder une bonne résistance immunitaire. 

Cette constatation est illustrée dans les figures 4 et 5 : 

 

 
Figure 4: Effet de la quantité de colostrum ingérée et de l’intervalle entre la naissance et le 

premier repas sur le transfert d’Ig G du colostrum au sang du veau.  
(Michel A. Wahieux, 2001) 

 

 
 

Figure 5 : Evolution de l’efficacité de l’absorption des Ig G1 chez le veau dans les heures qui 

suivent la mise bas (Levieux D, 1983) 
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II.5- Facteurs influençant la qualité du colostrum en immunoglobulines   

 

De nombreux facteurs peuvent être responsables de la variabilité de la richesse du  colostrum en Ig. 

Parmi eux : 

 La race  
 

Les vaches de races Guernesey produisent du colostrum plus riche en Ig G (34,6 g/l) par rapport aux 

vaches de race Holstein. (Tyler et al, 1999).  Selon Levieux et al, (1984) : les danoises pies noire 

produisent aussi un colostrum plus riche que la danoise pie rouge 

 Le nombre de lactation  
 
C’est au bout de la troisième lactation que le taux d Ig G devient important en comparaison avec les 

deux premières lactations (Tyler et al, 1999).  Ce qui implique que les veaux issus de génisses doivent 

recevoir 50% de leur colostrum de vaches plus âgées du troupeau. (Ben Romdhan et al, 1997) 

  

 La gémellité  
 
Les vaches mères de jumeaux ont un colostrum moins concentré; la mortalité des veaux jumeaux est en 

moyenne cinq fois plus élevée que celle des veaux simples (Dardillat et al, 1978) 

 

 L’état sanitaire  
 

Toutes les infections cliniques des vaches gestantes conduisent à l’augmentation du taux de mortalité 

de leurs veaux et à une faible concentration en Ig de leurs colostrums (Bienvenu et al, 2002) 

II.6- Facteurs influençant la quantité du colostrum ingéré  

 

 Mode d’administration  

 
Le mode d’administration a une grande influence sur le transfert passif d’Ig.   Les études effectuées par 

Besser et al (1991) ont montré que les taux sériques des veaux nourris par sonde oesophagienne sont 

les plus élevés et par conséquent les plus résistants (Tableau 4) 
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Tableau 4 : Influence du mode d’administration du colostrum sur le transfert des 

immunoglobulines (Besser et al, 1991) 

    
 

Mode d’administration du colostrum Veaux en hypogammaglobulinémie 

Veaux nourris par leurs mères 61,4% 

Veaux nourris par biberon 19,3% 

Veaux nourris par sonde oesophagienne 10,8% 

  

 La température  
 

La température ambiante au cours des instants qui suivent la naissance est en relation inverse avec le 

taux maximum d’IgG (Bienvenu et al, 2002) 

   

 La race   

 

La capacité d’absorption des veaux Frisons est supérieure à celle des veaux Salers (Levieux et al ; 

1984) 

  

 Le vêlage  

 

Toute complication en rapport avec le vêlage induit systématiquement : une diminution du taux de 

colostrum produit et ingéré  
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Chapitre III : Les gastrœntérites néonatales du veau et leurs étiologies 

 

I-  Définition de la gastroentérite néonatale et ces symptômes  

 
Les gastroentérites sont caractérisées par l’émission de selles trop fréquentes accompagnées ou non 

d’une liquification de ces selles (Lapras, 1975) 

Autrefois l’hyper motricité étais considérée comme la cause primitive, il a été démontré aujourd’hui 

qu’elles sont dues à des perturbations des transports d’eau et d’électrolytes à travers la muqueuse 

intestinale liées à des troubles des fonctions de l’entérocyte et cela par des facteurs alimentaires ou 

infectieux (Thiebault, 1988) 

 

Les diarrhées néonatales quel qu’en soient les étiologies, aboutissent à des déséquilibres hydrominéral 

et acido/basique qui se manifestent principalement par la déshydratation extracellulaire.  

Le degré de déshydratation est évalué par un examen clinique ce qui permet de corriger les pertes 

liquidiennes (Rollin ,1997) 

L’intensité de l’acidose est souvent proportionnelle au degré de déshydratation.  Selon certaines études, 

les veaux qui ne sont pas déshydratés peuvent faire une forte acidose (Constable et al, 2005) 

 
 

 

Figure 6 : Bilan des perturbations hydro-électrolytiques qui apparaissent lors de diarrhées 

néonatales. (Bull. Acad. Vét. France-2007 - Tome 160 - N°4 

 www.academie-veterinaire-defrance.org) 
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II- Etiologies des gastroentérites néonatales  

 
Les diarrhées seront classées selon leur origine en 2 grandes catégories : 
 

II.1- Les diarrhées d’origine alimentaire  

 
Les diarrhées d’origine alimentaire sont dues en général à une suralimentation.  La capacité stomacale 

d’un jeune veau n’est que d’un litre (Clapp, 1987) et donc le rationnement du veau élimine presque 

entièrement les diarrhées de cette classe.  

Ce type de diarrhées peut être du aussi à l’utilisation de lait de bonne qualité mais mal préparé du faite 

de la complexité de la formule du lait de remplacement, sa teneur en matières grasses et la température 

à laquelle il est administré. (Benyounes et al, 2000) 

Le lait de remplacement peut être aussi de mauvaise qualité quand il est altéré par des bactéries ou des 

moisissures.         

II.2- Les diarrhées d’origine infectieuse  

 

Aujourd’hui, les quatre micro-organismes les plus fréquemment rencontrés lors de gastrœntérites 

néonatales (GENN) et qui ont été étudiés sont, les colibacilles (Escherichia coli K99), Rotavirus, 

Coronavirus et Cryptosporidium  (NAYLOR et al, 2001) 

 

Ils sont dits agents majeurs de GENN. Cependant, on connaît d’autres agents pathogènes responsables 

de syndromes entéritiques chez le jeune tels que les salmonelles dont le mécanisme d’action est bien 

connu chez le nouveau né. 

 

Certaines infections ne mettent en jeu qu’un seul agent mais beaucoup de diarrhées néonatales sont 

dues à une association de plusieurs agents pathogènes. Il n’est donc pas rare d’isoler plusieurs 

pathogènes dans les fèces d’un même animal. Le tableau 5 montre les pourcentages de cette 

association.  
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Tableau 5 : Pourcentage d’association entre les agents pathogènes chez des veaux âgés de plus de 

1 mois (Danielle VALET, 2006). 

 

2 

II.2.1- Les Bactéries   

 

Il s’agit de colibacilles Gram négatif, oxydase négative et catalase positive. 

 

Leur représentant principal est E. coli ; les salmonelles sont aussi incriminées.  

 

Escherichia Coli est une cause importante de morbidité, de mortalité des jeunes veaux et de pertes 

économiques dans tous les types d’élevage bovin (MAINIL, 2000). C’est une espèce bactérienne ayant 

une grande faculté d’adaptation (Dozoiset et Curtiss, 1999) qui fait partie aussi de la flore 

commensale chez les mammifères (China et Goffaux, 1999)  

La colibacillose engendre deux syndromes : 

 La forme entérique : caractérisée 

-Sur le plan microbiologique par une prolifération de cette dernière dans le tube digestif 

-Sur le plan clinique par une diarrhée prolongé et profuse accompagnée d’une déshydratation rapide 

des animaux. 

 La forme septicémique décrite comme l’envahissement de tout l’organisme par les colibacilles 

et leur prolifération dans le sang. (MAINIL, 2000) 

 

Les souches d’E.coli sont classées selon leur appartenance à un nombre en général restreint de 

sérotypes.  Plus de 1000 types antigéniques sont dénombrées. Le typage sérologique  est basé sur 

l’identification des antigènes O (somatiques), K (capsulaires), H (flagellaires) et F (fimbria)  (MAINIL 

et al., 1994) 

 

L’E.coli F5+ (ancien K99+), F17 et F41 sont les plus fréquemment associés aux diarrhées des veaux. 

(MAINIL, 2000). Le groupe le plus fréquemment impliqué dans les diarrhées néo-natales du veau est 

représenté par les ETEC. 

 

12 



 

Tableau 6 : Classification des principaux groupes pathogènes des E.Coli 

(MAINIL, 2000) 

 

Nom  Définition  Espèces cibles 

Entéropathogènes   
EPEC) 

Production de la lésion 

d’attachement et d’effacement 

Porc/Ruminants/Hom

me 

Entérotoxinogènes  

(ETEC) 

 

Production d’entérotoxines avec 

accumulation de fluide dans 

l’intestin 

Porc/Ruminants/ 

Homme/Chien 

Entéroinvasifs   

(EIEC) 

Envahissement des entérocyte HOMME/Primates 

 
Entérohémorragiques                                          

(EHEC) 

Responsable d’une entérocolite 

souvent hémorragique 

Production de lésion et toxines Véro 
 

 

Ruminants/HOMME 

Entéroagrégatifs 

(EAggEC). 

 

Adhésion agrégative sur cellules en 
culture 

 

HOMME 

 

 

Pathogénie des infections colibacillaires 

 
L’infection est favorisée par : 

 -Un pH abomasal élevé. 

 -Une motricité intestinale réduite. 

 -L’absence de compétition avec la flore commensale. 

 

Les bactéries sont normalement éliminées par le péristaltisme. Lors d’ingestion des souches ETEC, La 

colonisation débute dans la partie distale de l’iléon pour envahir plus de la moitié de l’intestin grêle à la 

fin de l’évolution.  

Le nombre d’ETEC augmentant, la quantité d’entérotoxines produite est suffisante pour provoquer une 

diarrhée. Les ETEC produisent 2 types de toxines : une toxine thermolabile et une autre thermostable. 

Cette dernière a été isolée chez les veaux  (ACRES SD, 1985) 

Les Gram négatif peuvent induire un choc endotoxinique. La muqueuse intestinale est une barrière 

suffisante pour éviter leur diffusion systémique et cela tant que la muqueuse reste intègre. Si cas 

échéant, les endotoxines sont larguées dans la circulation systémique ; celles-ci n’ont pas de rôle direct 

sur les cellules hôtes mais induisent une activation disproportionnée des défenses immunitaires, qui est 

à l’origine des nombreux troubles.  

Cliniquement elle est caractérisée par une faiblesse musculaire, une anorexie accompagnée de perte du 

reflexe de succion ,une possible hyperthermie qui évolue rapidement en hypothermie ; froideur des 

extrémités et des muqueuses. 
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II.2.2- Les virus  

 

II.2.2.1- Les Rotavirus  
 
La rotavirose est une zoonose. Trois groupes ont été isolés chez les bovins comme chez l’Homme : A, 

B, C. Ceux du groupe A sont mondialement reconnus pour être une cause de diarrhée chez les jeunes 

veaux. Les  études réalisées ont  montré  l’isolement exclusif du groupe A à partir de fèces diarrhéiques 

de veaux. (HUSSEIN et al, 1995) 

82%

18%

veaux diarrhéiques

veaux sains.

 

Figure 7 : Prévalence pour les Rotavirus type A chez les veaux diarrhéiques/sains 

(HUSSEIN et al, 1995) 

 

Pathogénie des infections à Rotavirus  

 

Les Rotavirus sont très résistants dans le milieu extérieur et donc difficile d’éviter la contamination des 

veaux.  L’incubation dure 1 à 3 jours, aussi il est possible d’isoler le virus sur des veaux âgés de 8 jours 

mais impossible de reproduire la maladie expérimentalement chez des individus âgés de plus d’une 

semaine (TZIPORI et al, 1981) 

 

Elle est accompagnée cliniquement par des signes non spécifiques (anorexie, déshydratation…) 

 Le veau se contamine essentiellement par ingestion et la diarrhée engendrée est appelée diarrhée de 

mal absorption mal digestion et son évolution dépend essentiellement de la sensibilité individuelle de 

ce dernier  
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II.2.2.2- Les Coronavirus  
 

Ces derniers présentent une spécificité d’espèces. On distingue 2 serogroupes aviaires et 2 spécifiques 

aux mammifères.   

Les Coronavirus sont généralement isolés en association avec d’autres agents principalement les 

Rotavirus, et cible les veaux âgés entre 1jour et 2 semaines  

 

Pathogénie des infections à Coronavirus   

 

Un syndrome de mal absorption mal digestion fait suite à l’ingestion du virus 24 à 36 h après celle-ci. 

La Coronavirus est caractérisé par une diarrhée plus ou moins intense, une déshydratation et une 

anorexie. 

Il est très important de noter que le diagnostic entre les deux pathologies (rotavirose et coronavirose) 

est basé essentiellement sur le laboratoire car les signes cliniques ne permettent pas de les différencier.  

La figure 7 résume la pathogénie des infections virales et leur site d’action 

 

 

Figure 8 : Pathogénies des infections virales  

(http://www.dmipfmv.ulg.ac.be/virovet/m/bovins/bovin_dig.pdf; 2008) 
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II.2.3- Les Parasites (La Cryptosporidie)  

 

Cryptosporidium  parvum est reconnu depuis plus de vingt ans comme un agent majeur influant dans 

les diarrhées néonatales (Chartier, 2001).  Ce sont des parasites monoxènes avec un cycle à 3 

étapes décrit dans la figure qui suit : 

 

 
 

 

Figure 9 : Cycle de Cryptosporidium spp. (Danielle VALET, 2006) 
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La cryptospoporidiose est une zoonose.  L’agent responsable a une très faible spécificité d’hôte.  

Rencontré chez le veau âgé de plus d’une semaine avec un p ic dans la 2éme et 3éme semaine; elle se 

caractérise par une morbidité de 100% et une mortalité très faible.   

Le veau se contamine en ingérant les ookystes.  Cette dernière est favorisée par d’autres facteurs : le 

grand effectif dans l’élevage, le type de logement et l’élevage allaitant avec contact entre la mère et son 

veau  

Cliniquement on ne note pas de symptômes spécifiques, la période d’incubation est de 2 à 5jours et la 

diarrhée peut durer 2 à 14 jours. 

Le diagnostic est comme lors des diarrhées d’origine virale basé sur le diagnostic de laboratoire d’où 

l’intérêt de notre étude  

En conclusion de ce chapitre le tableau 8 résume les principaux critères utilisés dans le diagnostic 

différentiel des diarrhées néonatales chez le veau  

 

Tableau 7 : Diagnostic différentiel des gastro-entérites néonatales du veau.  

(Danielle VALET, 2006) 
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III- Traitement  des  Diarrhées  néonatales chez le veau  
 

L’apport de solutés et d’électrolytes est donc le traitement de première intention et le traitement de 

base de la conduite chez le veau diarrhéique. Cela permet de restaurer la volémie et de corriger 

l’acidose ainsi que l’apport d’énergie pour lutter contre l’hypoglycémie et favoriser l’absorption des 

électrolytes. 

Le traitement des diarrhées infectieuses doit tenir compte de l’agent pathogène en cause, car les 

mécanismes d’action des agents pathogènes sont différents même si les symptômes se ressemblent. 

Dans une diarrhée colibacillaire, par exemple, les perturbations observées sont liées à la toxine 

produite par les bactéries.  Dans ce cas, le vétérinaire ne va pas s’opposer au flot diarrhéique qui 

permet l’élimination de cette toxine tout en réhydratant le veau dans le but de compenser ces pertes.   

A l’heure actuelle l’antibiothérapie reste largement et souvent systématiquement utilisée par les 

praticiens lors de diarrhées chez le veau ce qui pourrait être remis en question (factures élevées des 

antibiotiques et l’apparition de souches hyper résistantes réfractaires à tout traitement) (Navetat et al, 

2002) 

 

En effet les délais de réalisation de l’antibiogramme et l’identification du germe ne permettent pas au 

vétérinaire d’orienter son traitement d’où l’utilisation de molécules possédant un large spectre. 

Le praticien peut se baser sur des  données rétrospectives, et instaurer une antibiothérapie raisonnée en 

fonction de la sensibilité identifiée des germes en cause, tout en privilégiant les antibiotiques à spectre 

étroit. En l’absence de ces données, l’antibiotique sera choisi sur base des signes cliniques observés. 

Le suivi sanitaire du troupeau est donc primordial en  termes de choix des principes actifs. Grâce à la 

réalisation régulière d’antibiogrammes, ce suivi permet de connaître l’évolution des agents étiologiques 

incriminés et de leurs résistances éventuelles et donc d’instaurer une antibiothérapie raisonnée et 

ciblée.  

Exemple : La colistine semble demeurer un choix judicieux pour le traitement des entérites 

bactériennes chez le jeune veau. (Navetat et al, 2002) 
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I – Introduction  

 

La diarrhée est une des causes majeures de mortalité chez les jeunes veaux de moins d’un mois. Les 

diarrhées néonatales sont souvent polyfactorielles chez le bovin. Elles peuvent être la conséquence 

d’une infection par virus (coronavirus et rotavirus), bactéries (Colibacille entéroxinogéne) ou 

protozoaires (cryptosporidium parvum). Le diagnostic des causes de diarrhée passe obligatoirement par 

des tests de laboratoire car il n’est pas possible d’identifier l’agent causal sur la  base des symptômes 

cliniques. La technique ELISA est de mise en œuvre facile, demande peu de moyens et se prête 

particulièrement bien à l’analyse d’un grand nombre d’échantillons. Le test est rapide, fiable et peut 

être évalué directement à l’œil. Si un équipement spectrophotométrique n’est pas disponible.  

 

II- But et objectifs 

 

Identification des 4 agents majeurs de diarrhée néonatale d’origine infectieuse e t la mise en évidence 

de la prévalence de ces derniers sur nos échantillons.  

 

III-Matériels et méthodes 

III.1- Matériels 

L’échantillonnage a consisté à collecter les matières fécales de 22 veaux de race Primholstein et 

Montbéliarde   de deux élevages du centre d’Alger. Les veaux testés sont âgés de 1 jour à trois 

semaines et nourris soit au seau ou au pis. 

Les matières fécales de 17 veaux diarrhéiques et de 5 veaux non diarrhéiques ont été  prélevées dès 

leur émission au niveau de l’orifice anal et transportées sous couvert du froid dans une glacière 

isotherme et conservées sous froid jusqu'à leur utilisation, c'est-à-dire, leur analyse avec Kit ELISA 

(Bio-X trousse ELISA digestive (Bio K071).  

Une identification concernant l’animal, l’âge, le statut clinique (état de santé),  la consistance des selles 

a été rapportée  pour chaque échantillon dans un questionnaire (annexe).  
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Photo 1: Plaques pour kit ELISA  Photo 2: composant du Kit ELISA 

    

 

.  

 

 

Photo 3: Spectrophotomètre 

 

 

 

III.2- METHODE ELISA  

 

Recherche directe des antigènes dans les matières fécales.  

Kit ELISA : Bio-X trousse ELISA digestive (Bio K071) 

Test direct pour matières fécales 

Trousse pour diagnostic antigénique, chez le bovin, des Rotavirus, coronavirus, facteurs d’attachement 

(F5) du colibacille et de Cryptospridium parvum par la méthode ELISA.  
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III.2.1- Principe de test  

 

Les lignes suivantes (A, C, E, G) de microplaques à 96 puits ont été sensibilisées par des anticorps 

spécifiques des agents pathogènes recherchés. Ces anticorps assurent la capture de ces agents à a partir 

de l’échantillon dans lequel ils se trouvent (matières fécales). Les lignes B, C, D, F et H de ces 

microplaques ont été sensibilisées avec des anticorps non spécifiques des agents pathogènes. Ces 

témoins négatifs permettent de déterminer ce qui a été fixé de façon spécifique sur la microplaque. 

Leur utilisation permet de limiter dans des proportions importantes les résultats faussement positifs. 

Les matières fécales sont diluées dans le tampon de dilution et incubées durant une heure sur la 

microplaque. Après incubation et lavage de préparation, on ajoute les conjugués dans les puits 

correspondants. Ces conjugués sont des anticorps monoclonaux couplés à la peroxydase. Ils sont 

spécifiques des agents pathogènes.  

 

Photo 4: Lecture de la  plaque 

 

A l’issue d’une seconde incubation d’une heure à température ambiante et d’un second lavage, on 

ajoute le substrat de l’enzyme, le peroxyde d’hydrogène ainsi que le chromogène, la 

tetraméthylbenzidine (TMB). Ce chromogène présente le double avantage d’être plus sensible que les 

autres chromogènes de la peroxydase et de ne pas être cancérigène. En cas de présence d’un ou 

plusieurs des agents pathogènes recherchés dans l’échantillon, le ou les conjugués correspondants 

restent fixés sur leurs cupules respectives et l’enzyme catalyse la transformation du chromogène 

incolore en un produit bleu. L’intensité de la coloration est proportionnelle à la teneur en agent 

pathogène de l’échantillon. Le signal enregistré sur la cupule négative sensibilisée avec l’anticorps 

témoin est retranché du signal de la cupule positive sensibilisée par l’anticorps spécifique. Des 

antigènes fournis avec la trousse de façon à pouvoir établir la validité des résultats obtenus. Ces  
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antigènes de contrôle sont constitués de surnageant de culture (rotavirus, coronavirus, E. Coli F5) ou 

d’extraits bruts (Cryptosporidium parvum) des 4 agents pathogènes.  

III.2.2- Mode opératoire  

 

1- Tous les constituants doivent être ramenés à temperature ambiante au moins 30 minutes avant 

utilisation. 

2- Retirer la microplaque de son emballage.  

3- Diluer au demi les matières fécales dans le tampon de dilution. Si la consistance de 

l’échantillon rend l’homogénéisation difficile, ajouter des billes de verre dans le récipient et 

déliter la selle en agitant vigoureusement l’ensemble. Ne pas centrifuger.  

4- Distribuer les échantillons dilués à raison de 100µl par puits de la colonne 3, etc… Pour la 

distribution des antigènes de contrôle, procéder de la façon suivante : Témoin Rotavirus : puits 

A1 et B1, Coronavirus : puits C1 et D1, E. Coli F5 : puits E1 et F1, Crypto : puits G1 et H1.  

5- Incuber la plaque à temperature ambiante durant une heure.  

6- Rincer la plaque à l’aide de la solution de lavage préparée selon les modalités définies au 

chapitre « composition de la trousse. ». Pour ce faire, éliminer le contenu de la microplaque à 

l’en retournant vigoureusement au-dessus d’un évier. Egoutter la microplaque à l’envers sur 

une feuille de papier absorbant propre de manière à bien éliminer tout le liquide. A l’aide d’une 

pissette ou par immersion dans un récipient de dimension adéquate, remplir les cupules utilisées 

avec la solution de lavage puis vider à un nouveau la plaque par retournement au-dessus d’un 

évier. Répéter deux fois toutes l’opération en évitant tout particulièrement la formation de 

bulles dans les cupules. A l’issue de ces 3 lavages, passer au point suivant.  

7- Diluer au 1/20 les conjugués dans la solution de dilution. Distribuer les solut ions diluées de 

conjugué à raison de 100µl par puits.  

Conjugués anti-Rotavirus (rouge) :   lignes A et B 

Conjugués anti-Coronavirus (jaune) :  lignes C et D 

Conjugués anti-E.coli F5 (bleu) :   lignes E et F 

Conjugués anti-Crypto (vert) :   lignes G et H 

 Incuber 1 heure à temperature ambiante.  

8- Laver la plaque comme décrit au point 6.  

9- Préparer le mélange de révélation en ajoutant 9,5 ml de solution substrat, 12 gouttes (500µl) de 

chromogène (volume suffisant pour une plaque).  
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10- Distribuer le mélange sur la microplaque à raison de 100µl par puits. La solution doit être 

parfaitement incolore. Si une coloration bleue devait être visible, cela indiquera une 

contamination de la solution par de la peroxydase. Si cette éventualité se présente, la solution 

doit être éliminée et un nouveau mélange doit être préparé avec du matériel parfaitement 

propre.      

11- Incuber 10 minutes à température ambiante.  

12- Distribuer la solution d’arrêt à raison de 50 µl par puits.  

13- Enregistrer les densités optiques à l’aide d’un spectrophotomètre pour plaques utilisant un filtre 

de 450 nm. Les résultats doivent être enregistrés le plus rapidement possible après l’application 

de la solution d’arrêt. En effet, en cas de signal élevé, le chromogène peut cristalliser et 

conduire à des mesures erronées. 

 

III.2.3- Interprétation des résultats  

 

Pour chaque échantillon, calculer la densité optique nette en déduisant de chaque résultat obtenu, la 

densité optique du contrôle négatif correspondant.  

Procéder à la même opération pour les antigènes positifs de contrôle. 

Le test ne peut être validé que si les antigènes positifs de contrôle fournissent une différence de 

densité optique en dix minutes supérieure aux valeurs indiquées sur le contrôle de qualité annexé à 

la notice. 

La limite de positivité de chaque antigène est de 0,150. Tout échantillon donnant une différence de 

densité optique supérieure ou égale 0,150 est considérée comme positif pour la valence considérée. 

A l’opposé, tout échantillon donnant une différence de densité optique inférieure à 0,150 est 

considéré comme négatif pour la valence considérée.  
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IV- RESULTATS 

Sur les 22 échantillons, on note l’absence de la Cryptosporidies sous forme isolée et en association. 

 

 Fréquence des 4 principaux agents pathogènes dans les fèces de veaux. 

On constate que Rotavirus et le Coronavirus  sont les germes le plus fréquemment rencontrés en 

comparaison avec les autres agents. En effet, sur les 22 prélèvements de fèces de veaux analysées, 

17cas se sont révélés positifs, soit 77.27%, aux Rotavirus, suivis par le coronavirus qui est identifié 

chez 16 cas, soit 72,27%, ensuite les E. coli avec 8 veaux positifs (soit 36. 36%), et enfin 

Cryptospridium avec 0 cas veaux positifs (soit 0%).        

 Tableau 8: Fréquence des 4 principaux agents pathogènes dans les fèces de veaux.  

 

 

Agent pathogène recherché 

 
Nombre des cas + 

 
Résultats (%) 

Rotavirus  17 77.27% 

Coronavirus  16 72.27% 

Colibacille K99+  8 36.36% 

Cryptosporidies  0 0% 

 

  

 

Figure 10 : Fréquence des 4 principaux agents pathogènes dans les fèces de veaux. 
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 Fréquence des 4 principaux agents entéropathogènes du veau nouveau-né et de leurs     

associations. 

Ce tableau montre que la fréquence des différents agents est beaucoup plus importante à l’état 

d’associations qu’en germes isolés. En effet, on retrouve : 

 Le Coronavirus avec 4 cas où on le retrouve seul, 11 cas où on le retrouve associé au Rotavirus, 6 

avec le Colibacille K99+,  5 avec les colibacilles K99+ et le Rotavirus ; 

 Le Rotavirus est retrouvé seul dans 3 cas, avec les Colibacilles K99+ dans 6 cas, avec les 

Coronavirus dans 11 cas et avec les Colibacilles et le Coronavirus dans 5 cas ; 

 Le Colibacille K99+ est absente sous forme isoler, 6 cas associés au Rotavirus, 5 fois aux 

Coronavirus et Rotavirus.  

Tableau9: Fréquence des 4 principaux agents entéropathogènes du veau nouveau-né et de leurs      

 associations 

Nature des isolements  Nombre de cas positif Pourcentage (%) 

Cryptosporidie 0 0.00 % 

Rotavirus 3 13.63 % 

Colibacille K99+ 0 0.00 % 

Coronavirus 4 18.18 % 

Rotavirus - Coronavirus 11 50.00 % 

Rotavirus-Colibacille K99+ 6 27.27 % 

Rotavirus-E. coli K99+ - Coronavirus 5 22.72 % 

Coronavirus-Colibacille K99+ 6 27.27 % 
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 fréquences des 4 agents isolés dans toutes les catégories d’âges. 

Il ressort de ce tableau que les 3 agents sont isolés dans toutes les catégories d’âge et ce de 1 à 3 

semaines. Cependant, leur fréquence est différente en fonction des catégories d’âge.  

  Sur 11 prélèvements effectués sur des veaux âgés d’une semaine, 4 cas sont positifs aux 

Colibacilles K99+, 9 cas  au Rotavirus, et 6 cas au Coronavirus.  

  Sur 7 échantillons appartenant à des veaux de 2 semaines d’âge, 2 cas sont positifs au 

Colibacille K99+, 4 cas au Rotavirus et 6 cas  au Coronavirus.  

  Sur 4 prélèvements effectués à l’âge de 3 semaines, 2 cas  sont positifs au Colibacille K99+, 4 

cas au Rotavirus et 4 cas au Coronavirus.  

 

Tableau10 : fréquences des 4 agents isolés dans toutes les catégories d’âges 

 

 

Age 

(semaines) 

 

 

Nombre 

total 

 

Agents Pathogènes 

Cryptosporidies E. coli K99+ Rotavirus Coronavirus 

Positifs % Positifs % Positifs % Positifs % 

1ère semaine 11 0 0% 4 36% 9 81. 81% 6 54. 54% 

2ème semaine 7 0 0% 2 42.% 4 62. 5% 6 85. 71% 

3ème semaine 4 0 0% 2 50% 4 100% 4 100% 

 

 

 

 

Figure 12 : Fréquences des 4 Agents Isolés Dans Toutes Les Catégories D’âges 
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 Résultats des analyses des fèces selon le statut clinique des veaux.  

Il ressort de ce tableau que la présence des 3 agents est relevée aussi bien chez les veaux présentant de 

la diarrhée que chez ceux n’exprimant pas ce signe.  

 le colibacille K99+ est retrouvé chez 7 cas diarrhéiques, soit 41,17%, et sur 1 cas non 

diarrhéique (soit 20%) ; 

 le Rotavirus est isolé chez 14 cas diarrhéiques, soit 82. 35% contre 3 cas  non diarrhéiques soit 

60%. 

 enfin le Coronavirus est retrouvé chez 14 cas  diarrhéiques, soit 82. 35% contre 2 cas non 

diarrhéiques soit 40%.  

 

Tableau 11 : Résultats des analyses des fèces selon le statut clinique des veaux 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Résultats des analyses des fèces selon le statut clinique des veaux   
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Agents pathogènes 

Isolés 

Résultats 

VD: N=17 VND: N=5 

Nombre de cas + (%) Nombre de cas + (%) 

Cryptosporidies 0 0.00 % 0 0 % 

Colibacille K99+ 7 41. 17 % 1 20 % 

Rotavirus 14 82. 35 % 3 60 % 

Coronavirus 14 82. 35 % 2 40 % 



 

V- Discussion et interprétation 

 

Les résultats de cette enquête montrent la présence de trois agents dans les élevages laitiers étudiés, ce 

qui a été démontré, auparavant, dans les travaux de Mohamed Oussaid et al (1996) et Akam et al 

(2002 ; 2004). Ces travaux avaient rapporté la présence de ces germes en se basant sur l’utilisation du 

test ELISA (Mohamed Oussaid et al., 1996), et sur les tests classiques et ELISA (Akam et al., 2002 ; 

2004).  

Les résultats obtenus dans notre étude montrent que le Rotavirus et Coronavirus sont les germes les 

plus fréquemment isolés dans les élevages comparativement à l’E. Coli F5+ (K99+), ce qui rejoint 

ceux obtenus dans d’autres pays et dans d’autres travaux. 

Le coronavirus a été isolé dans 4 cas ; il semble avoir un pouvoir pathogène très important puisque 

beaucoup parmi les veaux atteints par ce virus succombent à l'entérite. Il peut aussi agir en association 

avec les autres germes, Coronavirus-Rotavirus-E.Coli ou Coronavirus-Rotavirus ou encore 

Coronavirus-E.coli. Certains auteurs parlent aussi de synergie d’action (Contrepois et Vallet, 1984 ; 

Angus, 1990 ; Robert et al., 1991 ; Amadeo et al., 1995 ; Bedouet, 1995 ; Bourgouin, 1996 ; De la 

Fuente et al., 1999 ; Tartera et al., 2000). 

 

Le Rotavirus arrive en deuxième position avec 3 cas. Ce germe est retrouvé partout, car très résistant 

dans le milieu extérieur, ce qui explique en partie sa très grande fréquence. Le virus pénètre par la voie 

orale (Mebus et al., 1971). Mais il n’est pas doté d’un pouvoir pathogène important sauf quand il agit 

en association avec d'autres germes. D'autre part, puisqu’il reste localisé à l’intestin, la guérison 

survient spontanément au bout de quelque temps en l’absence d’E. Coli K99 (F5), 

L’association entre le Coronavirus et le Rotavirus a été aussi souvent rapportée dans 11 cas, le fait 

qu’ils affectent les veaux de même tranche d’âge (1à10 jours) rejoint les résultats de Radostits et al 

(2000).  

 

Le Colibacille a été isolé dans un seul cas et occupe une place de choix. En effet, bien que faisant 

partie de la flore bactérienne normale du tube digestif des animaux, ces bactéries peuvent se 

comporter, quand les conditions le permettent, en agents pathogènes opportunistes ou agir en 

association avec d’autres agents (Mellata et al., 1998 ; Mainil, 2000) 
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 Les variations en fonctions du statut clinique. 

Il est évident que l’expression clinique de la diarrhée dépend aussi de facteurs tenant à l’état sanitaire 

du veau à la naissance, à son statut immunitaire (qualité du tarissement de la mère, vaccination contre 

les agents entéropathogènes, difficultés au vêlage, soins autour du part, prise de colostrum par le veau, 

en qualité, quantité et dans les délais). Viennent ensuite la pression d’infection que subit le veau ainsi 

que les associations et le type d’association.  

 

De ce qui vient de précéder, on peut conclure que les trois agents (Colibacille K99+, Coronavirus, 

Rotavirus) se rencontrent aussi bien chez les sujets diarrhéiques que ceux ne présentant pas de 

diarrhée. Cependant leur fréquence est moindre chez les veaux non diarrhéiques. Baule en 1995 

rapporte l’étroite relation qui existe entre la présence du Rotavirus et/ou du Coronavirus et la diarrhée. 

D’autres études sont venues conforter ses résultats, telle que celle de Garcia et al (2000). 

 Il reste à signaler que les cas les plus sévères ont été retrouvés sur des animaux chez lesquels on a 

isolé un Coronavirus. Dans ce cas, l’évolution est souvent fatale, ce qui semble lié au pouvoir 

pathogène propre à ce virus. 

 

Certains cas de Colibacillose sont accompagnés de diarrhées graves, déshydratantes surtout chez les 

très jeunes animaux pendant les premiers jours après la naissance. Il est tout de même important de 

signaler que les animaux plus âgés et plus résistants car devenus immunitairement compétents peuvent 

exprimer ou pas la diarrhée, constituant une source pérenne de contamination pour les plus jeunes 

beaucoup plus sensibles. Cependant, la diminution de l’infection à l'âge de deux et trois semaines serait 

due au fait que l’échantillonnage cible aussi bien les veaux diarrhéiques que non diarrhéiques.  

 

L’infection par le Rotavirus conduit à l’apparition d’un syndrome diarrhéique chez le veau dans 14 cas, 

par contre, on ne trouve qu’un seul cas non diarrhéique, ce qui confirme que ce dernier est l’un des 

agents majeurs des diarrhées néonatales, Roger K. Maes et al (2003)  

L’apparition de la diarrhée dépend, de la prise plus ou moins Précoce de colostrum (Woode. et 

Bridger., 1975), constatent que les veaux nés de mères ayant un faible taux sériques en anticorps sont 

plus vulnérables. Ou bien les complications Surtout par l’E. Coli ou d’un autre agent responsable de 

diarrhée. 
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Dans notre étude, toutes les associations sont accompagnées de diarrhée, ce qui rejoint les travaux 

d’Angus (1990), d'Amadeo et al (1995), de Bedouet (1995), de Bourgouin (1996) et de De la Fuente et 

al (1999). 

 Les variations en fonctions de l’âge. 

D’une façon générale l’apparition des agents en fonction de l’âge est décroissante : 11 cas dans la 

première semaine, 7 cas en deuxième semaine et 4 cas pour la troisième.  

L’incidence maximum du Rotavirus se situe autour du sixième jour enregistrée dans la présente étude 

par 9 cas, est retrouvée dans les travaux de Woode G.N. et Bridger J.C (1975). Cela est du soit à une 

infection primaire par E. coli ou par un autre agent responsable de diarrhée, soit à la présence 

d’animaux porteurs et excréteurs de virus, expliquant de ce fait que le confinement des vaches au 

moment du vêlage augmente le risque de contamination. 

Tandis qu'au cours des deuxième et troisième semaines, on remarque une faible incidence (4 cas)  où on 

retrouve les mêmes résultats que Flewett.T.H., et Woode.G.N (1978), expliqués par la présence des 

animaux malades qui, par leurs matières fécales, contaminent leurs congénères. En effet, le virus reste 

présent dans les matières fécales jusqu'à 10 jours après leur excrétion du fait de sa grande résistance 

dans le milieu extérieur. 

 

 Le Coronavirus occupe la deuxième place. D’une part, on note sa présence chez les veaux âgés de 1 à 

3 semaines, comme semblent le confirmer Benfield DA, Saif LJ (1990), Tsunemitsu H. et al (1991), 

Sturman et Holmes (1977), Wellemans et al (1977) et Dea et al (1981), et aux Etats-Unis (Mebus et al., 

1973) sur 6 cas au cours de la première et de la deuxième semaine, et 4 cas lors de la troisième 

semaine. 

 

La répartition du Colibacille selon les tranches d’âge des veaux correspond bien à ce qui est relaté dans 

les différents travaux. 

La forte incidence du Colibacille F5+ (K99+), enregistrée chez les veaux de moins d’une semaine, est 

également indiquée dans les travaux de Morin et al (1976), Traeven et al (1989), Zrelli et al (1987) et 

de Fassi-Ferhi et al (1988). Cependant, la diminution de l’infection à l'âge de deux et trois semaines 

semble être le fait de l’échantillonnage qui a ciblé aussi bien les veaux diarrhéiques que ceux non 

diarrhéiques. Mais il semble aussi qu’il y ait différentes souche de colibacillose qui apparaîtrait 

préférentiellement pendant la deuxième semaine et qui a la particularité d’être résistante à la plupart 

des antibiotiques (Akam et al., 2002 ; 2004).  
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VI- RECOMMANDATIONS 

 

Les diarrhées, l’une des pathologies dominantes du nouveau-né, sont d’autant plus graves qu’elles 

affectent un animal jeune et faible. Le coût de cette maladie est important : mortalités, traitements, 

retards de croissance, surcroît de travail.  

On estime aujourd’hui que près de 20% des veaux qui naissent dans les élevages présentent un épisode 

pathologique sévère dans le premier mois suivant leur naissance. Près de la moitié de ceux-ci (10% des 

veaux malades) en décède, dont 65% dans la première semaine. 80% de cette mortalité est causée par 

des diarrhées non maîtrisées et dont les causes sont très variées.  

En effet, parallèlement aux agents étiologiques c lassiquement mis en cause (rota et coronavirus, 

colibacilles, cryptosporidies, etc.), de nombreux facteurs d’environnement favorisent l’expression de la 

maladie et interfèrent avec les diverses mesures médicales. Classiquement, la mise en œuvre de la 

démarche de diagnostic des facteurs de risque en matière d’entérites néonatales comporte une analyse 

des points critiques de l’élevage, ce qui met en évidence les dangers associés et fait ressortir les 

éléments-clés des recommandations en fonction de normes couramment admises (GDS, 2003) 

 

VI.1- MESURES SANITAIRES 

 

Les facteurs de prévention sanitaire ne sont généralement pas spécifiques aux diarrhées néonatales. 

Leur inobservance aura néanmoins un impact encore plus important sur la pathologie des nouveau-nés, 

population dont l’immunité est fragile et qui est plus exposée aux agressions extérieures.  

 

VI.1-1- Mesures sanitaires concernant la mère 

1) Alimentation et abreuvement 
 

En matière d’alimentation, on s’attachera surtout à surveiller les facteurs qui peuvent favoriser une 

diminution des capacités de défense de l’animal : capacité bactéricide des macrophages et 

polynucléaires, interférences dans la production de cytokines, mobilisation des cellules de défense, 

transfert des anticorps… 

En particulier, il faudra éviter les rations acidogènes, les déficits en minéraux, les carences en oligo-

éléments (surveiller surtout Sélénium, Cuivre et Zinc) et veiller à respecter en gé néral les équilibres 

fondamentaux.  
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 Vérification de la ration de base (foins et paille, ensilages, tourteaux, farines,…) en qualité et en 

quantité à partir de données analytiques précises 

 Ration : effectuer des analyses pour évaluer les apports énergétiques et azotés, ainsi que 

la composition en matière sèche de chacun des composants de la ration et équilibrer  

 Nature des compléments de production (laitières en particulier) et des compléments minéraux et 

vitaminés. 

 Minéraux et vitamines : effectuer des apports réguliers dans la ration (notamment en 

calcium, phosphore)  

 Administrations de vitamines A, D3 et E (injections avant vêlage) 

 Nature et mode de distribution des oligoéléments.  

 Correction des carences éventuelles avant vêlage (notamment carences en cuivre, zinc et 

sélénium) dont les implications dans la résistance du veau aux maladies infectieuses 

sont primordiales. 

 Qualité et quantité de l’abreuvement.  

 Prévoir un abreuvement suffisant (50 litres / jour pour une vache de 600 kg + 3 à 4 litres 

par litre de lait produit) 

 Veiller à la qualité bactériologique et chimique de l’eau utilisée (analyses) 

 

2) La maitrise du vêlage 

 

Le vêlage représente une période extrêmement sensible en termes de contamination microbienne : en 

naissant stérile, le veau sera immédiatement en contact avec les germes d’environnement qui viendront 

en premier lieu coloniser l’appareil digestif.  

Parmi les mesures prioritaires, on veillera donc à mettre en place celles qui permettent de réduire la 

pression d’infection et le risque de contamination par des germes pathogènes, en particulier dans un 

contexte à risque. Parmi celles ci : présence d’un box de vêlage à litière régulièrement changée, 

hygiène stricte du vêlage (préparation de la vache, propreté de l’opérateur), précocité et hygiène de la 

prise colostrale, 

 Préconiser un isolement de la vache / génisse avant vêlage (= gestion du stress). 

 Préconiser des boxes de vêlage en fonction du nombre de vaches proches du terme. 

 Isoler la vache et son veau après vêlage. 

 Local de vêlage désinfecté (dérivés phénolés ou superphosphates) et fraîchement paillé.  

 Hygiène et précocité des soins périnataux. 
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VI.1-2- Mesures sanitaires concernant le veau 

1) Alimentation 

 

Un colostrum de haute qualité est une condition sine qua non pour réussir en élevage. Le premier lait 

se caractérise par une teneur élevée en énergie, en minéraux et en vitamines, mais surtout en anticorps. 

Un apport suffisant de colostrum et ce le plus tôt possible après la mise-bas constitue véritablement la 

première mesure prophylactique contre la diarrhée des veaux.  

Une étude récente aux Etats-Unis a montré qu’en dépit des nombreux services et conseils disponibles 

aux producteurs laitiers, plus de 22% de la mortalité des veaux restent attribuables au manque de 

résistance immunitaire, ou en d’autres mots, le manque de maîtrise de la prise colostrale.  

 Qualité du colostrum 

Seul un colostrum de bonne qualité doit être offert au nouveau-né. La qualité du colostrum peut être 

déterminée par simple observation visuelle. Un bon colostrum est épais, crémeux et ne contient pas de 

sang. Le colostrum est probablement bon lorsqu’il provient de vaches : 

 Qui ont eu une période de tarissement normale (45 à 60 jours). 

 Qui n’ont pas perdu le colostrum par écoulement “naturel” avant le vêlage. 

 Qui sont adultes et ont été présentes dans l’élevage toute leur vie. 

 Qui n’ont pas de maladies infectieuses, en particulier de mammite.  

 Quantité de colostrum que le veau doit ingérer par repas 

La quantité de colostrum que le veau doit recevoir par repas varie entre 4 et 5% de son poids vif à la 

naissance (2 kg pour un veau de 40 kg). Ainsi, en fonction du poids vif du veau, la quantité de 

colostrum à offrir varie entre 1,25 et 2,5 kg par repas.  

 Fréquence des repas 

Les quantités indiquées ci-dessus doivent être offertes deux fois par jour. 

 Quand faut-il donner le colostrum au veau ? 

Le veau doit recevoir trois à quatre repas de colostrum les premières 24 heures après la naissance.  

Le veau doit ingérer son premier repas aussitôt qu’il respire normalement et son second repas 6-9 

heures après la naissance. 

 Mode d’alimentation et stockage du colostrum 

Le colostrum doit être offert avec un seau ou une bouteille munie d’une tétine. La température du 

colostrum doit être ajustée par bain-marie à celle du corps (39°C). Le surplus de colostrum peut être 

conservé quelques jours dans un endroit frais ou préservé pour de longues durées par congélation.  
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Après décongélation, le colostrum de bonne qualité peut être offert à un veau dont la mère a un 

colostrum dont la valeur (immunitaire, bactériologique,…) est douteuse 

2) Habitat - Hygiène et maladies 
 
Les programmes de vaccination et les médicaments ne remplacent jamais les carences au niveau de 

l’hygiène 

 A l’heure de la naissance   

 S'assurer que le veau respire : Si le veau ne respire pas,  Il faut tout d’abord retirer le mucus 

 qui se trouve dans son museau.  Le corps du veau peut être surélevé ou entièrement pendu la 

tète  en bas, pour faciliter l’évacuation du mucus. 

 Désinfecter le cordon ombilical : Aussitôt que la respiration est normale, l’attention doit se 

porter sur le cordon ombilical dont il ne reste en général que quelques centimètres attachés au 

veau.  

 Sécher le veau : Un veau mouillé dans un environnement froid et humide peut se refroidir et 

devenir rapidement sensible aux maladies. 

 Identifier le veau 

 Le logement individuel 

 Ne pas laisser le veau avec la vache : Les veaux doivent être retirés de l’aire de vêlage aussitôt 

que possible après la naissance. 

 Loger le veau dans un box individuel : La transmission des maladies est fortement réduite 

lorsque le veau est logé dans un box individuel immédiatement après la naissance. 

 Les premières semaines après la naissance 

Suivre les règles strictes d’hygiène 

 La transmission de nombreuses maladies peut être réduite en suivant de simples règles d’hygiène : 

 Les ustensiles utilisés pour l’alimentation doivent être nettoyés après chaque usage.  

 Les animaux les plus jeunes doivent être alimentés les premiers. 

  Le box individuel doit être nettoyé et désinfecté. aussitôt que le veau le quitte, et rester 

inoccupé pendant 3 ou 4 semaines. 

Observer les signes de maladies 

 Un veau qui a faim est un veau en bonne santé 

 La perte d’appétit ainsi que la faiblesse des membres qui se marquent par la difficulté de se 

relever, sont les premiers signes de maladie. 

 Il faut prendre la température du veau aussitôt qu’un signe de maladie apparait.  
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VI.2- Mesures médicales  

La prévention vaccinale sera essentielle et aura pour objet de renforcer la transmission colostrale des 

défenses spécifiques passives de la mère au veau. Mais en raison du caractère passif de cette 

protection, l’efficacité de ces mesures sera conditionnée au respect de conditions minimales d’hygiène 

et à la maîtrise des principaux facteurs de risque. 

 

1) La mère 

 

Dans les exploitations qui connaissent de nombreux problèmes de diarrhée, il est conseillé de vacciner 

préventivement les mères, ce qui permet de conférer une immunité stable à l’ensemble du troupeau 

contre les plus importants agents pathogènes entraînant la diarrhée (Rota et Coronavirus, E. coli).Une 

vaccination n’a de chances de succès que si les causes de l’infection on été établies au préalable. Les 

vaccins contribuent à renforcer l’immunité de la mère contre les agents pathogènes inoculés. 

L’immunisation des veaux s’effectuera quant à elle par le biais du colostrum. Seule l’observation 

attentive du schéma de vaccination permet d’assurer une protection efficace. Un vaccin de rappel 

devrait intervenir avant chaque nouvelle gestation. Vacciner la mère n’a une efficacité maximale que si 

les veaux reçoivent suffisamment de colostrum et cet assez rapidement après la naissance. 

En plus de cela, le succès d’une vaccination préventive de la mère doit être assuré par un changement 

des conditions de garde, comme le maintien des nouveau-nés dans un igloo (pas de contact direct ou 

d’espace partagé avec ses congénères).  

 

 Modalités de vaccination  

 

Primo-vaccination et rappels (dates, intervalles doses : reprendre schéma si nécessaire, matériel utilisé, 

conservation des flacons température, conservation après ouverture,…) !! 

Respecter impérativement le protocole de primo-vaccination : 2 injections à 3 – 5 semaines 

d’intervalle, la dernière (tout comme le rappel annuel) devant avoir lieu une à deux semaines avant le 

vêlage. Dans les cas critiques, préconiser la primo-vaccination des génisses avant mise à reproduction, 

avec rappel avant vêlage. 

- Préconiser l’emploi de matériel à usage unique 

- Utiliser dans la journée tout flacon entamé 

- Conserver au frais 
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2) Le veau 

Dès les premières heures après la naissance, avant la prise de colostrum, administrer une première 

dose. Une deuxième dose peut être administrée 48 heures après. Mais il ya un risque d’interférence 

entre les deux types d'anticorps colostraux et post-vaccinaux. C’est pourquoi les travaux actuels 

tendent à mettre en œuvre la protection passive par le colostrum. 

Une protection optimale est obtenue grâce à un apport de colostrum suffisant, de bonne qualité et 

fourni précocement.  
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Conclusion 

 

 

En conclusion à cette enquête, il apparaît évident que les quatre principaux agents responsables des 

diarrhées chez le veau sont bien présents en Algérie, dans un ordre et dans des fréquences qui dans 

l’ensemble rejoignent ce qui a été trouvé dans d’autres régions dans le monde. Les pertes engendrées 

par ces germes sont considérables et nécessitent des plans de prophylaxie médicale et sanitaire 

adéquats.   

Le praticien se trouve confronté à une étiologie multifactorielle complexe pour laquelle il dispose d’un 

arsenal vaccinal varié et généralement adapté aux principaux germes en cause.  

 Cependant, avant la mise en place d’un protocole de vaccination, il ne pourra faire l’économie d’une 

analyse approfondie des différents facteurs de risque. Cette démarche lui permettra de hiérarchiser les 

priorités et mettre en place des recommandations et des mesures de corrections précises, réalisables et 

contrôlables à l’échelle de l’exploitation et s’inscrivant dans la durée. 

D’autres enquêtes épidémiologiques sont nécessaires afin de mieux comprendre dans quelles 

conditions ces différents germes voient-ils fragilité ces agents et les contre - carrer.  
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