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INTRODUCTION

Les diarrh®es n®onat adtiens lesrplasnmpo@esitesericeantnées eh 6 u n e
élevagebovin. En effet, la mortalité engendrée pénalise le renouvellement des cheptels laitiers

et cause des pertes économiques majeures, encore plus préjudiciables dans les élevages
allaitants, les veaux étana lprincipale source de revenu dans ce type de production
(TORSEIN et al, 2011) Ainsi en Francepour un €élevage réalisant 100 naissances par an,

avec un ratio male/femelle de 50 %, une prévalence de 20 % alemsesud % de mortalité,

la pertep o u Hevelr@sd estiméeglus de4250 U par an. Ceci prend
vétérinaires et les pertes du fait de la mortalité, avec le rachat de nouvelles génisses
(COLLECTIF, 2013. En effet, dans de nombreux <cas,
nécessaire, afin de mettre en place wghydratatiormdaptéet dobéenvi sager | 6ut
antibiotique. Les antibiotiguesttant frequemment utilisés chez les veaux diarrhéiques, de
maniere curative ou préventive, le risque de voir émerger des résistances bactériennes chez les
germes pathgénes mais aussi chez les germes commensaux est grand. Outre le risque
do®checs th®rapeutiques, | 6i mpact possi bl e
| 6ensembl e des mesur es insttwions Enl effet, roes résistapces s e s
concenent les germes animaux, mais aussi environnementaux et hu@ans.s t | a cal
méme de la mise en place du ptational appelé kcoantibio 2012017»etd ont | 6 obj ec
est une r®duction de 25 % en 5 ans de | a
vétérinaire(MINISTERE DE L'AGRICU.TURE, DE L'AGROALIMENTAIRE ET DE LA

FORET, 2013b) Cependantt a mi se en place de mesures eff]
connaissance de la situation initiale, puis la détermination des différents fatgeisgueet

enfin | a quantification de | 6i mpact de tel | ¢
assez mal connue, cette étude a pourdeutdécrireles diarrhées néonatales sein des

élevages du département, en déterminant les agents pathogenssfagtdaers de risque

associé au développement des diarrhées chez les veaux nengsaln point concernant

| 6anti bior®si stance a aussi ®t ® fait, en ®
colibacilles isolés et en recherchant certains factasssciés a des taux de résistance plus

élevés. Ainsi, les pratiques des éleveurs et des vétérinaires pourraient étre adaptées afin de
rempl ir |l es objectifs fix®s paeactiondeda sap@uver n
publique.

13



14



PREMIERE PARTIE éetude bibliographique

1. Etiologiedes diarrhée/septicémis chez le veau nouveag

1.1. Diarrhées/septicémies dsl ades agents autres gescherichiacoli

Plusieurgléments peuvent provoquer de la diarrhée chez les veaux nméseddes facteurs
environnementau et i ®s ~ |l a conduite dO®lI evage s
molybdéene ouen cuivre ou | a di st rramplacéur denmauVvdise mualitéa ct o
(BLANCHARD, 2012) Cependant il semble que les causes infectieuses soient prédominantes
chez les vaux nouveatnées gles @re daert la cause primaire og u 6 edédowdest de
fautes dans | aCesaffactonp ¢ ev e€lt®| etvrager esponsabl e
déune mortalit® importante. Ce paragemtsaphe a
pathogénes rencontrés chez le veau dans ses premiers jours de vie.

1.1.1. Causes virales

Plusieurs virugpeuvent étre isoléshez le veau nouveae présentant de la diarrhéeeur
i mplication est parfois discut ®eeux, quasons el | e
prédominants darles premiers jours de vie du vedes rotavirus et les coronavirus.

1.1.1.1. Les rotavirus

Ce genre appartient a la famille desovirice Ce sont des particul ec
70 nm de diameétre. La forme infectante est posee de 3 éléments structuraaprésentés
sur laFigurel ci-dessous

Figurel : Représentation schématiqgdee s di f f ®r ent s constituants
d 6 a FINGERet d. (2010)

Génome (ARN) )

Protéines du core > Core
(VP1/VP3)

Capside interne (VPZ)J

Capside moyenné/P6)

VP4
Capside externe
VP7
- un core central, qui contient un ARN bicaténaire fragmenté. Ce core est formé par des
protéinest el | es que VP2, constituant douenanescapsi d
jouent un réle majeur dans le cycle virah mme | 6 ARN pol ym®r ase ARN
transcrit | 6ARN viral en ARNM, per mettant | a

voies desynthese des cellules infectées
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- une capsidenoyennegcorstituée par un seul polypeptidéRo6) ;

- une capsid externe comprenant plusieurs polypeptides, dont deux interviennent dans

| 6attachement aux cellules <cibles. En | dabs
i ncomplets €& ne sont pas infect amnaspéndrepui s qu
dans les cellulesDUFRASNE, 2003) La variabilité des polypeptides capsulaires est aussi

utilisée pour typer les rotavirus. Ainsi, la protéine VP6 de la capsuwgennepermet de
différencier au moins 7 sérogroupes (de A a G), dont 3 sont retroegdes bovins (A, B et

C), le sérogroupe A étant le plus fréquemment retrouvé chez le veau diarri@igpopie
sérogroupe comprendnsuite plusieurgénotypes déterminés par legénes codant les

protéines de la capsule externe. Dans le sérogroupe éxgarple, la glycoprotéine VP7 et la

protéine VP4 permettent de déterminer au moi@s Bt 27 géndypes respectivement
(MILLEMANN & BELBIS, 2011). Mais outre leur utilisation pour la&lassification, ces

antigénes de surface jouent un rp&hogénique maje pour ce virus. En effet, VP4 est une
h®&maggl utinine, prot ®i ne d o,dactéunde higdemee pdur a u x  t
ce virus. VP7 quana elle est tres immunogéne, et est la cible des anticorps neutglisant

(issus du colostrum ou synthe#s par le veau).

Les veaux atteints ont le plus souvent entre 1 et 8 senthiGe®@vec un pic a 2 semaines,

mais on peut en trouver a tout &ge, méme chez les bovins adQIBESSTANT, 2001) Les

animaux malades 6f ect ent ° par entmassivénent.tCew@ malagasbu e x c r
infectés subcliniquesexcrétet en continu. De plus, etant que virus nu, il présent
globalement unggr ande r ®si stance dans | 6environneme

source de contamination possibdnsiilpeut per si ster plusieurs se

surfaces non poreuses ou dans | dair, i peu
| orsque | 6humi dit® relative ne d®passe pas !
lesmainsd | 6 Homme, qui devient | ui aussieun vec

de plus résistant a la majorité des désinfectants usuels des produi ts, déhyg
rendant encore plus difficile son élimination au sein des éle(@dé¢SARI etal., 1991)En

France, la prévalenate | 6 e x c r ®t Vare iselod les études entrer2@E% chez

les veaux a diarrhée et entre 1026t % chez lesveaux saingBLANCHARD, 2012;
BOUQUET, 2011, CONSTANT, 200L MAES, 2010; NACIRI et al, 1999) En effet, pour
BLANCHARD (2012) lors du pic compris entre 7 et 14 joypsstpartum | 6excr ®t i
concerne 53 & 9% des veaux malades.

Les rotavirus déclenchent des diarrh@@seuss a liquides, parfois mucoide et pouvant
contenirdu sang.Des signeggénéraux sont parfois assoc#&ses diarrhées abattement,

anorexie voire déshydratation et hyperthermie. La phase clinique dure en général 1 a 6 jours,

et l e taux de mortalit® est fai ble en | 6 a
| 6 e x cdepdartainexsouches plus virulentes.

1.1.1.2. Les coronavirus

Les coronavirus appartiennent a la famille @esonaviridee Ce sont des particules le plus
souvent sph®ri gues ou oV anmelsur sclitmaistructdral astn t r e
présenté eRigure2 ci-apres.
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Figure2:Re pr ®s ent ati on sch®matique des diff ®r e
corona i r us , ENdWANESr(20G3)

core

::_ nucléacapside N (ARN monocaténaire)

Spicule S

H®

)

protéines membranaires intégré
~|M et MO ( dadonsy «

/ 3 N
_ petite protéine membranaire E
$F?‘ ~ hémagglutinine estérase HE

LOARN monocat ®naire est e n f airedans thquells sontn e e
enchassées desigges. Ces structures bourskags a leurs extrémités conferent a ces virus

un aspect en couronne au microscope €lectroniquel 6 odu o domreé & cette famille.

La contamination se fait le plus souvent pare orale,mais lavoie respiratoireest aussi

possible. Leprincipales source de contaminatiosont,d 6 u n elesyeauxtet, ddautr e p:
|l es adultes <cliniguement sains, chez qui | 6
part. Le caractee enveloppé de ce virus le rend moins résisfaatn s | 6 e n,wiit onnem

reste infectat quatre jours dans les matiéres organiq@e8LLEMANN & BELBIS, 2011).
Cetterésistance se trouve augmentée dans un environndroighet humide mais il rese

cependant sensibla la majorité des désinfectant e mi | i eu ext ®ri eur noé
source majeure de contamination, mais la présence de porteurs saindgpearsstance des
virus dans | 6®l evage Leufpealene editds vamiable,anainil®e s ur

sont retrouveés chez 10 a % des veaux a diarrhée et moins d&5des veaux sains en
moyenne (MAES, 2010) Certains auteurs rapportent tout de méme un portage
asymptomatique chez 5 a 3% des veaux (MILLEMANN & BELBIS, 2011).
BLANCHARD (2012)a olservéune prévalence de 30% chez les animaux malades, qui

un age moyen de M),jours, allant de 1 a 30 jour€et agent pathogene toucha effet
principalement les veaux de 1 a 2 semaines, mais peut étre retrouvé chez les dairhaux

jour a 3 mois.Nous avons vu quee$ adultes peuvent également étre porteurs sains
(MILLEMANN & BELBIS, 2011). é | 6©ge adult e, l e taux de
troupeaux atteint frequemment 90R& grande majorité des bovins a donc déja été ermacbnt

avec ce virusCertains peuvent méme présenter une expression clinique, les coronavirus étant
eégalement responsables de la dysenterie hiveradiection rencontrée elz les vaches

laitieres

Les coronavirus provoquent des symptomes digestifs etragsipes. La diarrhée observée
ressemble a celle provoquée par les rotayvimes les signes sont souvent plus séveres. Les
sellesconiennentpar f oi' s du | ai t c aleplus®uvented la gigpri@ee i t e s
guérit en 3 a 6 jours en moyentiepeut cependant exister des cas plus séveres, présentant
alors hyperthermie, déshydratation, Iéthargie voire un état de choc hypovolémique.
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1.1.1.3. Pathogénie des affections a rotavirus et coronavirus

Rotavirus et coronaviruggissent de facon assez similailts se fixent aux cellules

®pi t h®l i ales de | 0intestin gr°le | e plus so
cytoplasme ou ils se répliquent. Leur libération dans la lumiere intestinale entraine alors une
dégénérescence des microvillosités ke bordure B brosse et une lyse cellulaire
(DUFRASNE, 2003) Cel a concerne |l es cellules de | 0c¢
alors que | 6ensemble des vi,lck qusexpliqus la plisst t ou
grande seévérité clinique deette infection Un renouvellement par des cellules immatures

issues des cryptes a alors lieu. Ces derniéres étant insensibles aux virus, la diarrhée se trouve
autolimitée. Cependantce bénéfice tiré de la faible différenciation de ces cellatgsdne

auwssi un inconvénient majeur. Leur équipement enzymatique incomplet réduit leur réle dans

|l a digestion des aliments. Léaugmentation d
digestif entraine un défaut de digestion phsencale lactase etin défatd 6 a b s odespt i o n
nutriments, des électrolytesa@to n ¢ d. a diaréhéeaest alodue dans un premier temps

a une maldigestiomalabsorption Ensute, le lactose non digéré entraiune multiplication

bact ®ri enne dans | e duuypdr effetdsmpteysttd hfy peetr turopap
cryptes est ®gal ement r espons alglideviehinxte.e hype
Ceci rent r en quedgnes jourapresr éinmination fécale des virus et des débris
cellulaires associés, parffdrenciation des cellules immaturees crypteCONSTANT,

2001)

1.1.1.4. Autres virus pouvant intervenir

D6 aut r mans eonnugesvent étre impliqués dans les diarrhéesmatales des bovins.

Ceci peut étre d0 dI®mer gence de rmopekdieaoementvdes teckniques u
diagnostiqueqqui permetent la mise en évidence de virus ddaistants lls sont souvent

moins bien connus, et leur réle pathogéne dans les diarrhées est encore parfois controversé.
Les torovirus ont récemment été identifiece e t an't gusab angis aucun test
diagnostiqued e r out i ne n 6 a amhé faCetarlaccomplexgé de leauise ¢ne m
évidencel | s toucheraient des veaux doé©ge tr s va
de mois (BLANCHARD, 2012) voire parfois des adultetaprévalenced e | diestf ect i o
variable selon les pays, mais peut étre éledERRERALUNA et al. (2009) ont identifié

ce viruschez 11 % des veaux maaldes et 0,7 % des veaux témoinsUestdsrte circulation

au sein desroupeaux esaussinotée,avec 55% de séropositifs au Royaurhlmietj us qu 6
95 % en Allemagne ou aux Paias(MILLEMANN & BELBIS , 2011) La gravité clinique

ddéune t el | eleaussivagablé selonnla qaadité du transfert colostraur leplan

hi stopathol ogi que, |l es torovirus pr®sentent
les cryptes, créant des zones de nec(bsLEMANN & BELBIS, 2011).

Les parvovirus seraient aussi responsables de diarrhée du veau, letineigabrs du

sevrage, mais leuble chez le nouveanéreste peu connNAYLOR, 2005)

Les ad®novirus, outre | eur tropi sme respira
chez le jeune vealKEY & DERBYSHIRE, 1984) Des cas mortels ont été rapport&snme

|l e cas dbéun veau Holstein de 3 semaines atte
diarrhée avec sang, anorexie et mort en 24 héORR, 1984)

L6intervent i darhéawuralebovinaiest elkissi disaitée. Cependace,virus

peut étrer esponsabl e déun affaiblissement des d®
naissancele veau infectéera donc plus sensible aux différents agents, et le traitement sera
souvent moins efficace. Enfin, la circulation de ce virus dhéza dul t e e st respao
défaut de qualité du colostrum, augmentant encore railskté des veaux nouvea€s
(MILLEMANN & BELBIS, 2011).
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De nombreux autres virus ont été retrouvés associés a des diarrhées (calbmeatig)s,
astrovirus, picora v i r (MILEEMANN & BELBIS, 2011), mais leur role et lewaractére
pathogeneont encore discutés.

1.1.2. Causes parasitaires
Le principal parasite semblant impliqué dans les diarrhéesnaiédtes des veaux est

Cryptosporidiumparvum Ce protozoaire appartier@ la sousclasse Coccidiag " l 6ordr
Eimeriinaet est le seul genre de la famille d&yptosporidiidag CONSTANT, 2001)
Cependant , son rl'le dans | 6apparition des di
les veaux malades, il est trés souvasgocié a un ou plusieurs autres agents pathogénes. De

pl us, il existe des veaux porteurs sains. Ce

mis en évidence son rdle pathogene. Ainsi, de nos jours, il est adm@rygptesporidium

parvum intervient dans les diarrhées néonatales, mais la discuggrsiste quana son
caract re pathog ne strict ou opportuniste.
diarrhée chez le veawe seralc € g u 0 e nsom caractere rzoorbiuen effet, sares
faible sp®cificit® doh'te en fait un par asi
nombreux mammifered o nt | Odelsoinfest&tions croisées ayant souvent été observées
(BOURGOIN, 1996)

Le cycle de développement de ce parasite est géesan la ci-aprés. Il se déroule en trois

étapes : une peoduction asexuée (schizogoniene eproduction sexuée (gamétoggnét

une sporulation (sporogonid.a période prépatente est de 2 a 7 jours.

Des ookygtes sporulés sont excrétés dans les féces. Ainsi les veaux infestés sont une source
majeure de contaminatiadirecte ou indirecte ai n s i gue | es adultes p
especes animales, comme les rongeurs. De plus, les ookystes sporuléstréorensent

résistants dans le milieu extérieur, et il existe peu de désinfectants efficaces. Ceci conduit a
des taux de morbiditgarfoisproches de 1000 dans les élevageNACIRI et al. (1999) ont
observéune prévalencd 6 istatibnade presque 3% chezles veaux de 4 a 7 jours présentant

de la diarrhée, contre b chez les veaux sain®esrésultas similaireschez les veaux de 3

a 10 joursont été notés (BOUQUET, 201EHn Correze en 1996, pres de %0ldes veaux a
diarrhées intisd a ns | OBDURGDE (1896)étaient positifs pour ce protozoaire. Les

di arrh®es dues ~ <cet agent touchent surtout
entre 8 jours €2-3 semaineselon les étude€ependant, on peut en retrouver chez les veaux

allant de 2jours a plusieurs moisNACIRI et al. (1999)ontm s en ®vi dence | i

d 6 o/sids chez 1686 des veaux ddj our s . Ceci i mplique quodoils
précocement, lors de la mibea s . De m° me, | 6 e% chezRdsivean att e
prélevées 8j our s. En prenant en compte | a phase d
80% des veaux de 4 jours soient déja contamiDés.a pBOURGOIN (1996) la prévalence

varie beaucoupselon les pays et selon les études de 8,7 a%/¢obncen a n t | 6excr ®f
doookystes. Concernant | a s @ chpzrld®magplite dex e e

especes testées, atteignant ¥06hez les 25 bovins pris en comBOURGOIN, 1996)

Outre cette morbidité parfois importante taux de mortalitéuea Cryptosporidiumparvum
seulrestefaible. Il joue cependant un role défavorable sur les défeimamunitaires du veau,

qui se@a plus sensible aux autres agents pathogenes. Ainsi, parmi les 12 veaux morts de
di arr h®e dNHACKRI(1969p10@tdai dert e x cr ®Crgptospsridid® oo cy s

parvum
Les signes <cliniques ne sont p a siables pakiasi f i q u e
intermittente,assez souverdssociée aane atteinte de | 0®t at g®n®

déshydratatin, hyperthermie. La mort peut survenir alors en 1 a 2 jours. Sinon, la
convalescence est longue et des rechutes sont pogSIBIBKSTANT, 2001)
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La pathogénie deirifestdion parce parasite estncoremal connue. En effet, une altération
de la structureles villosités causerait une diarrhée par malabsorptdigestion, mais des

facteurs ent®rotoxiques ou une inhibition de
1 est prouv® chez | 6Homme et Icracialspowlutters q u e
contre cette infestation esklle a médiation cellulaire. Ainsi, les anticorps colostraux ne

suffiraient pas ° pr®venir | dueauft gyptbspotides n o u

chez les jeunes vea(®OURGOIN, 1996)

D6aut r ees telp gue deBimdria ou desGiardia peuvent aussi causer des diarrhées

chez les veaux. Leur rble est cependant contesté et ils interviendraieneshealix plus

ages, puisque ¢ dur ®e s dodrespondaritea i qrer mett ent pas | ¢
signescliniques avant plusieurs semaime$ me sous | 6hypotibndésda d 6 une
naissancéNAYLOR, 2005)
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1.1.3. Causes bactériennes

La principale bactérie impliquée dans les diarrhées/septicémies du trés jeune veau est
Escherichia. coliCegerm@ ccupe une place majeure dans un
sur ces affections néauatales, et la partie suivante lui sera spécifiguement dédiée.

Outre Escherichia. coli Salmonellae s t | baceeieprinagpalementimpliquée @ns les

diarrhées éo-naales. En effet, bien qual f r ® g u e n c par cetté bactérisod plis o n
faible, en particulier c h esa gravied etvseracaracttre mo i
zoonotique en fonin pathogenanportant a considérer

La classification des salmonedle r epos e sur |l a recherche do

flagellaires (H), et parfois de virulencd/iY. On obtient ainsi plus de P® sérotypes

différents. Cependandeux principauxsérotypegosent un réel probléme de santé publique
vétérinaire tous deuxetrouvés chez les bovinsS Typhimuriumet S. Dublin (CONSTANT,

2001)

Les bovins adultes peuvent étre porteurs sains, excrétant de facon intermittente des
salmonelles dans leurs féces et dans le lait, rendant ainsi leur détection d@feci@ins

s&ovars commes. Dublin sont aussi fréquemment associés a des avortements chez la vache,

qui excréte alors intensément des salmonelles dans ses sécrétions vaginales et son placenta
(MARTEL, 2002) IIs sont alors a la fois réservoir et source de contammaiair les veaux.

De plus, |l es f ces des rongeurs et des o0i sea
ces bact®ries peuvent persister pl usi eurs m
principalement entre leuf3et leur 6™°semainede vie.

Sur le plan cliniqueil existe peude différences entrées infections pa6. Typhimurium(la

plus fréquente en France)aatlles parS. Dublin (MAES, 2010) Dans les deux cas, ufiévre

souvent marquéest notée(40-41 A C) a i n sdysoregqey puis ruee diarrhée aigué
accompagn®e dobéune f otrLesdéesipus/dntypdrivia comtenii darg, s ur v i
du mucus ou des lambeaux de muqueacmmpagnés de fibrin€€ONSTANT, 2001) La

distinction de ces deux sérotypes face a un veau malkdckssite donc le recours a des
analyses de laboratoir8almonellgpeut aussi étre impliquée dans d@snes septicémiques

ainsi que dans des méningites, des bronchopneumonies infectieuses enzootiques ou encore
des mammite$CAMART-PERIE, 2006)Dans les cas de diarrhéeg taux de morbidité est

souvent élevé, et celui de mortalité peut dépasse®50 en particul i er en
traitementLe d®c s survi ent |l e plus souvent en
déshydratation importante, le vesel trouvant trés affaibliMARTEL (2002) rapporte méme

une mortalité pouvant atteindre 80 % sans traitement, contre 10 % si des mesures
thérapeutiques adaptées sont mises en pgkbe veausurvit a cette phase aigué, des troubles

articulaires peuventlao r s appara’tre, p O nose aisthémiqad deg r ju
extrémités.

La pathogénie de ces infections est assez bien coivilie EMANN et al, 201). Une

premi r e pinaasian et doservéd@mes | es 15 mi nutless sui v
bac®r i es se fixent " aur enserocytesCes sitesdsord ent geretale me n t
masqués par la flore commensale, maiddstructionde cellec i rend possible |

des salmonelles (suite a un traitement antibiotique ou a une diete par gx€&rafikefixation

permet & ces germes de pénétrer dans les cellules épith&imasnt alors au niveau
digestfune phase i nfl ammatoire, avec une r ®acti ¢
bicarbonate et chlorure dans la lumiéere du tube dfgesti paralléle, des substances
vasoactives augmentent la perméabilité de laidyarrdigestive. Une diarrhée est alors
engendr ®e par | 06.De plusadesmpalynucléaires deutgpphies énvahissent

la paroi, entrainant iléite et colite aigué Enfin, la s®cr®tion d
intervenir, tout comme de nombreux autres facteurs de viruOSSTANT, 2001).La

(@}
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deuxieme phase dite de translocation consiste en la migration des germes, principalement
ceux situéglans la partie distal de | 6i | ®0o nver talantna prepiadueiveauo | o0 n
des plaques de Peyer. lls entrent alors dans les macrophages et les polynucléaires
neutrophiles, ou ils peuvent survivre un certain temps. Une migratians g u 6 a u x niu
lymphatiques mésentérigas 6 0 b s e r v @uis ¢aissxenartios sont possibles. Tout

ddoabor d, i peut y avoir destruction des sa
souvent le cas avec des bactéries ubiquistes, mal adaptées a ckotsgiee le germe est

adapté” | &dmimeSe Dublin chez les bovinsl est aussi possible que la bactérie persiste
enlocalisationintramacr ophagi que dans | es niuds | ympha

veau porteur latenfCAMART-PERIE, 2006) Enfin, si B souche est particuigment
pathogengle systéme immunitaire du veau peut se trouver dépdeséhase de bactériémie
primaire per met alors au germe de migrer ve
signes g®n®raux s®v res, p 0 u \siapartexemmence que r e
| 6on observe fr ®quemme& Typhanureim. Uheeseconglespbaseydp e DT
bactériémie est ensuite possible. Les gerg@gnent ainsi les zones peu accessibles au

systeme immunitaire (articulah, poumons, systeme nerxeé ) . Des signes C
propres ° | 6organe atteint peuvent alors °t
(MARTEL, 2002)

Lors de | dappel au v®t®rinair e,scéaquigustiiedlaa ux a't
mi s e en p ltemeneantiibtigupar voie @énéraledCependant, si cehd i ndest peé
bien conduitil y a un risque de destruction de la flore commengdlddqned 6 aggr avat i on
la diarrhée/septicémie pibératondes si tes dbéatt ache mectian) , ain
de germes résistant®mme nous le verrons ensui€@r, face a des germes zoonotiques, ceci
ndest pas acceptabl e, puisque |l a transmissi
possi bl e. ! faut donc ®gal eisgeerehcoupuye®metdtre i r |
en place des mesures de gestion pouw @é i r l a tr ans (QOdNSTANIN - | 6
2001)

Déautres bact ®r i es pathegene dans les diarbées mgabes, enais un  r !
leur implicaion est souvent plus discutée.

C ést par exemplée cas deglostridies dont | 6i mplication est b
diarrhées des porcelet€lostridium perfringengeut causer des affections plus ou moins
séveresel on | e type impliqu®. Ai nsi fediamret d o6 un

souvent tellement aigué chez le veau de moins8 deurs que le décés survient avant

| 6obser vat i oAvecdeaypd Ades signes santrb@&eacoup plus discrets, avec des

selles molles, parfois accompagnées de sang ou de fiNAYEOR, 2005).Dans une &ide

menée en France en 2011, BOUQURT11) a mis en évidence la présence de toXinges

Clostridium perfringensle type A chez 7 veaux morts de diarrhée entre 3 gtdlur s d o6 ©g e
dont deux chez lesquela u c un autre a quepn tétre pnast eh cdgdence no
Parall | ement , | 6 adanhieni cd@urmt bouni Ipdattenmé@ndee e c Wl
bactérie a permis de provoquer expéerimentalement une diarrhébaatanon observée chez

les veaux témoins qui ont recu un placeboe adre étude a permis de détecter la toxine
chez 10 a 27% de s veaux pr ®l ev®s, seul e ou asso
classiquement recherchdMANTECA et al, 2009) La forme sporulé confere aux

clostridies une trés bonne résistance dans le milieu extérieur. Les veaux peuvent alors se
contaminer par voie orale (MARTEL, 2002)a difficulté de mise en évidence expérimentale

des clostridies ou de lesutoxines peut expliquer en partie la découverte récentkewte

potentiel réle pathogerdars les diarrhées néonatales du veau

Campylobacterjejuni et Campylobacter fecalispourraient aussi intervenir, mais leur
implication resterait mineuf@NAYLOR, 2005)
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1.2. Diarrhées/septicémies dua&scherichiacoli

Escherichia coli(E. coli) est une bactérigbiquitaire de la floreommensalelu tube digstif

des mammiferesSel on | es m®t hodes dbdédanalyse utilis®
variable decette flore Chez le nouvean ® humai n, cbest |l a bact ®r
ensuite supplantée par IBfidobacteries puispar desBacteroids, Eubacteriaet Peptococci

(GOULET, 2009).Lors des recherches par culture bactérieritsgherichiae s t | 6une d

especes les plus fréquemment obsesv€@zpendanil existe un biais di da fadlité de

culture de ce germe eomparaison avec la culturédhut r es ger mes Ccomme
(Clostidiumé ) E. colia ainsi été mis en évidence chez la totalité des vaches tdstées

plusieurs étude§PANNAUX, 2012) Léutilisation delesqgueleni que
s®quen-age de | 0 ADNTEFAP) ons donma Hessfdtiate Edemremeqtu
différents.DOWD et al. (2008)ont testé cette technique sur les feces de vingt vaches laitieres
saines. Dixsept hébergeaienkffectivement desE. coli, soit & %, mais ce germe ne
représerd i t gue mourcans de dad populatipn bactérienne fécale totale. Les
clostridies occugient quant elles une place prépondérante par cette méthode.

E. coli se multiplie tres rapidement a 3T, par réplication de son matérigénétique,

croissance cellulaire puis dsion transversale. Si la durée de la croissance est variable, la
division a lieu en 20 minutes environ apres la fin de la réplicadimms les conditions
optimales(PRESCOTTet al, 2002) Il présente de plus une bonne résistance dans le milieu
extérieurpouvant persister plusieurs mois dans |
feces. La contamination des veaux nouveés se fait dans les premiéres heures de vie, par
voieorof ®cal e, ~ partir de | d6environneg@nt ou d
Les colibacilleshébergsdans le tube digestife causengénéralemenducun signe clinique
Cependant, certaines soucheésgntent des facteurs de virulence leur conféua pouvoir

pathogéne. De méme, chez un individu immunodéprimé, éivaffectiors peuvent étre

observées t roubl es digestifs, urinaires, septicQ®

1.2.1. Structurebactériemne

1.2.1.1. Structure globale

E. coli est un bacille Gram nagf. Il estconstitué delusieurs éléments schématisés sur la
Figure3 ci-apres.
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Figure3 : Représentation schématigdesdifférents éléments composant un germe Gram
négatif et antigenes assoc{éshémapersomel)

Flagelle (antigine H)

Cvtoplasme

Chromosome
Plasmide

Légende (paroi) :

[] Espace perplasmiqus
Capsule (antigénz K)

Membrane exteme (antigins O)

—— Parot polypeptidique
— Membrane mteme

La paroi bactérienne est constitude trois éléments, qui délimitemots espaces distincts

- un milieu intracellulaire, cytoplasme dans lequel flottent le matériel génétique (chromosome
circulaire et plasmides, détadlénsuite) et divers organiteBarmi ceuxci, le plus impeotant

en nombre est le ribosome, allantraoyenne de 6700 par cellule en cas de faible taux de
division (toutes les 100 minutes) a 71000 par cellule lors de divisions fréquentes (toutes les 24
minutes) | | existe en effet un ®quilibre entre
au seinde la cellule, justifiant ces grandes variatigBERMER & DENNIS, 1996) Tout

comme pour les cellules eucaryotes, les ribosomes sont le site de la transduction, et donc de la
synthése protéiquedn ne retrouve pas la majorité des autres organites obstamésles

cellules eucaryotes. Cependant, il a récemment été déterminé queotlesules de
cytosquelette sont aussi présentes,sont similaires a celles retrouvées dans les cellules
eucaryotesCertaines de ces molécules contiennent des régions cagsearactéristiques de

|l a super f ami |dodea udter elsoLadestrGlenagu dein des deliuleseeucaryotes

sont nombreux. Elles sont en particulier le support de la mobilité membranaire, mise en jeu
par exemple lors de la phagocytose. Ce ph@mne entre en jeu au cours des infections
bactériennes. En effet, les bactéries enidvasives pénétrent dans les cellules épithéliales
par ce m®cani s me, qgui repr®sente | 6un des ®I
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De méme, leur éliminatiopar le systéme immunitire repose également sur ce mécanisme,
cette phagocytose étant principalement réalisée par les macroph@fisSet al, 1993) Le

réle de ces molécules du cytosqueletted e s t pas encore tr s bien
procaryotesmais elles pourraient intervenir dans la communication entre lesixifiga: et
extracellulaires(SHIH & ROTHFIELD, 2006),

-une membrane cytoplasmique, constitu®e dobéun
se trouvent enchassés divers cibnahts. On trouve en particulier des protéines assurant les
®changes entre | e cytopl asme et | 6espace p¢

métabolismed ct ®r i en 4isywmthasggue | 6 ATP

-un espace p®ripl asmi que, escebde gotysacchamlesdadmant m® |
probablement un gel. Il contierdgalement de nombreuses macromoléculeszymes,

protéines de transport, molécules transitant du milieu extérieur vers le milieu intracellulaire ou

au contraire moléales sécrétées par ladiérie er s | e mi | i(REVERIDGE, ®r i eur
1999);

-uneparai constitu®e doune mince couche de pepti

-une membrane externe, e IcHe dipidigue,sdanis laqualley onti t u ® ¢
enchassésde nombreuses protéines. Elle arGle majeur dans les échanges avec le milieu
ext ®rieur . Loun des constituants inclus dans

pathogénie le lipopolysaccharide (LPS|SZALO et al, 2006) Il est constitué de trois

parties: le lipide A (undisaccharide de @jlucosamines poi nt dobéancrage dar
externe dément pathogesm maj eur , aussi appel ® endotoxi ne
la réponse immunitaire non spécifique et des chocs endotoxihidaesoyau(composé

d 6 hy dr acarbospe, rmbgau interne trés conservé et noyau externe plus variable,

interm®di aire entre le |ipide A et | b6antig
| 6antig ne O. Ce dernier est Cc o gspde sakbond 6 un
identiques entreex ou non, et repr®sente | 6Umetréesr f ace
grande variabilit® intrasp®ci fi geloe le ¢ypencer n a

déhydrate de <car bone, elsabstitutiomsdatetaleslus det 1700 a pr
sérogroupes O ont ainsi été distingués dhezli.

Le LPS doéune bact®rie donn®e ne porte g®n®r a
E. coli, le LPS peut aussi étre le support des antigenes capsulaires KI{®ZAUMO et al,

2006)

La structure pari ®t ale est Figwedci-@sgent ® -~ | 6®c
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Figure4 : Représentation schématique des différentes couches constituant la délimitation
entre &s milieux intracellulaire et extracellulaken ez | es bact ®r i es Gr am
SZALO et al.(2006)

( Antigéne O < §
LPS C%
\ Lipide A ; S;g §3§ Membrane exteme
< : 3 zx £3
Phospholipide ‘é@ C":’ﬁ
Peptidoglvcanes & Paroi
g Espace
Protéines périplasmique
transmembranaires

Membrane inteme

-ddbautres ® ®ments faisant p r o plusiewssi éémentsl a n s
bactérienssont ici concernés Co e st | e d deals cagsweu Cettedcouahle & mplus
externe est présente cheertains. coli et leur confere une meilleure résistance dans le
milieu. Elle est composée d'acides polysaccharidiques, correspondant aux antigenes K. On
distingue environ 80 sérotypes K chezcoli. Leur pouvoir immunogene est variabmais
certains sérotypes sopius frequemment observés dans certains tropismes (par exemple, chez
I'Homme, 80% des souches responsables de méningites chez I'enfant présentent un antigéne
capsulaire KIYROBERTS, et al, 1988) Certains de ces sérotyppsssederaierdonc des
caractéristiques lewonférantun pouvoir pathogene proprendisque d'autres ne sont pas
associgé a untel pouvoir pathogenelutre la capsulejes pili sont également observes a la
surface des bactéries. lls sont des évaginations de la membrane interne qui font protrusion
dans le milieu extérieur. lls jouent un role majeur dans I'adhésion entre la bactérie et sa cellule
cible, mais aussi entre bactéries comme nous le verrons daarsi¢aspivante concernant les
échanges de matériel génétiq(BLACKBURN, 2010) Plus de 25 pili différenfsaussi
appelés facteurs de colonisatiomt été identifiés chez lds coli entérotoxinogénes (ETEC)
(BLACKBURN et al, 2009).Le détail de la claggcation de ces ETEC sera revu dans un
paragraphe ultérieu€ch e z | e s b o F5, ansienneménanonmnikdg, a ate le plus

étudié. LesE. coli en étant dépourvus présentent un attachement moindre a la muqueuse
intestinal e, d 6 thégénie das bactérieseKODWBBOYRGUIER epah,

1978) Cependantseuls les veaux présentent des récepteurs a cet antigene a la surface de
leurs entérocytes. Les adultes en sont dépourvus, ce qui explique la trés grande sensibilité des
veaux a ces souches t a netleipsesque unudle chez les bovins aduf€©UJARDet al,

1980) Enfin, les derniers élémentaajeursobservésa la surface des colibacilleont les
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flagelles, organites de forme hélicoidale tournant euwxmémes, transformant I'énergie
chimique de la cellule (ATP) en énergie mécanique. Ceci permet a la bactérie de se déplacer
dans les milieux liquides ou visqueWANG et al, 2012) Les mouvements cellulaires
peuvent étre orientés par chimiotactisme. Enfin, les flagelles pourraient égialatae/enir

dans l'adhésion cellulail€HANG et al, 2012) lIs sont également porteurs de I'antigene H.

1.2.1.2. Le matériel génétique et ses modalités de transfert

Le mat ®r i e |Esclip®hiaoliieqsute cdoon st i t u® par de | 0AIL
circulairees pr ®sent dans chaque <cellul e, et est
particularité des cellules bactériennes repose sur la présence de matériel génétigue ex
chromosomique Ce sont és plasmidesmo | ®c ul es do6 ADN g®a ®r al e
répliquant indépendamment du chromosome bacté&tecodantun ou plusieurs géenes
(CARRIERE, 2007)

Des mutations génétiqgues peuvent faaparaitrede nouveau caracters chez les étres

vivants. Ces mutations sont cependant assez rares. Mais faceéa tgande rapidité de

r ®p | i cEacoli etles sud/iénnent environ toutes le§ 4G réplications, ce qui est donc

plutét fréquent dans une population vivant dans un milieu adapté. Bien que souvent déléteres
voire létales | es modi fed engendrent peuverg dedfacbnl assez exceptionnelle
conférer un avantage sélectif germe mutant dans un milieu donné. Dans ce cas;aelai
développera davantage et la part de la population présentant cet avantage grandira par
compétitionaveclesgere s nden b®n®f i ci ant pas.
Plusieursmécanismes permettente passage de mat ®r i el g®n®t i q
Ce mat ®riel sdédinclura dans | e chromosome bac
cytoplasme pour ce qui est des plasmidess ansferts sont en général partiels (1% @Qu

matériel est transféré) et peu efficaces (une recombinaison %wari€ferts). Mais & encore,

S i |l a concentration bact®rienne est i mport a
par t i c uhgesréusss & Secoht auSARRIERE, 2007)

Ces meécanismes de transfert sont au nombre dd@ARRIERE, 2007)

1 Le transformation bactériennece mécanisme est observé chez quelques espéces
bact ® i ennes et ne ¢ onceénanee (ggealgbes poaircepwit | t e p
quelques kilobasgs. Lorsque de | 6ADN bact ®rien est (.
cellulaire par exemple), les bactéries vivantes en phase de compétence ont la cafzac@té de
p®n®t rer ce ON dansdegrmmein o gl adrAe . Si | 6esp ce est
avoir recombinaison, ceagtddi re que | 6exog®note peut °tre
bact ®r i en. Les nouveaux <caract res ainsi a (
transmis au cours des diwsis cellulaires. Ce mécanisme pose probleme en santé publique,
pui sque des anti bior®si stances peuvent ai nsi
espece tres virulente

1 La transduction ce mécanisme fait intervenir un bactériophage comme wecte

Celukrc i infecte une <cellul e, ses di f f®rents C
virales s e reconstituent . Cbest au cour s d e
doADN bact ®rien peuvent °tr e elquesodizgpnesr d®@s a u x
kil obases. Ces nouveaux Vvirions vont al or s
infecteront ensuite. Ce ph®nom neE.cob;ncerne p
1 Laconjugaisonc 6 est | e roductresexdée debaet@ries. Elle est possible

entre deux bactéries de méme espéce, et répandue chez les bactéries Gram négatif. Un
plasmide bactérien confére a certaines bactéries un facteur de fertilité (F). Ces bactéries sont
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considérées comme des males. Ce facteupleumet de développer des pili sexuels. Caux
reconnai ssent des zones dbéancrage aux bact ®r
du chromosome bactérien de la bactérie donneuse (le méle). Une fois le pont cytoplasmique
créé entre les deux ba ®r i es appari ®es, | 6un des deux b
donatrice est transféré a la bactérie femallegison de plusieurs centaines de kilobases voire

parfois dans son intégralité. A 37C, cela peut prendre une centaine de minutes. Une fois

dans le cytoplasme de la bactérie femelle, lamdxgoaison est possible, maisdacore peu

efficace.

Ce mode de fonctionnement pernaetssi etsurtoutle transfert de plasmide€e mécanisme

trés efficacee s t pr ®pond®r ant d a n $ enlpért®@wlier Icantemnann b ac
| 6anti bi (DUBOYRGUIERen al,e1978) Ainsi des plasmides portant a la fois des

génes de résistance aux antibiotiques et des genes codant des facteurs de virulence peuvent
°tre transmis doéunet bpat ®ekempl ainlee acdas edod
portant simultanément lesmg@s codant la toxine ST, le pil&® et un géne de résistance aux
tétracycline{HARNETT & GYLES, 1985),

1 La transduction ce mécanisme fait intervenir un bactériophagenme vecteu

Celukc i infecte une cellul e, ses diff®rents ¢
irales se reconstituent. Cbest au cours de
0 ADN bact®rien peuvent °-ti vant abrs massivement I@ss  a u X
ransf ®r er aux bact ®r iCe phéngmedei cbngerne paf exenmpler o n't
ertaines BH®I ot oxines dbo

Ces diff® rents m®cani smes permettent rea di ss
population bactérienndgls que la résistance a un voire plusieurs antibiotiques. Ceci est
couplé a la sélection naturelle opérant dans les milieux ou ces caractéres sont avantageux. Ces
nouveaux ph®notypes peuvent ai nsi se r®pand

individuou™ | 6 ®c Rlevagg @GARRIERE| 2007)

1.2.2. Classificatios

Plusieurs classifications d&s coli existent. Les deux princpes développées ici repossur
les caracteres antigéniques pour la premiére et sur les caracterespaltlysgeniques poua
seconde.

1.2.2.1. Sérotypes

L'étude de la structure bactérienne a permis de mettre en évidence trois principaux antigenes
portés park. coli. Il s'agit des antigenes somatiques O, des antigénes flagellaires H et des
antigénes capsulaires K. Ces derniers ne gasttoujours présents, mais quand ils le sont, il
arrive qu'ils masqu# l'antigéne O.

Pour déterminer le sérotype d'uh coli préalablement isolé, plusieurs techniques sont
possibles. Les plus couramment utilisées en laboratoire sont la PCR et |glsdiretgn sur

lame. Cette derniére technique nécessite l'utilisation d'antiséra spécifiques. Une goutte est
déposée sur une lame et une colonie pure y est mélangée. Si des amas se forment, c'est que la
bactérie présentait I'antigéne testé puisqu'il gguination. On peut ainsi rechercher certains
types dE. coli, en cherchant successivement les antigenes O, H et K les plus souvent
retrouvés. Cependant, face a la trées grande diversité parmi ces trois sortes d'antigene, il est
aisé de comprendre qu'urecherche exhaustive est impossible. Cette méthode présente un
intérét dans lidentification des colibacilles isolés dans l'alimentation humaine, certains
sérotypes posant particulierement probléme en hygiéne alimentaire. C'est par exemple le cas
d B. coli O157:H7, retrouvé dans les denrées transformées comme le steak haché. Cette
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classification aura peu d'intérét en pathologie bovine (méme si la présencelidD157:H7
dans un élevage augmente le risque de contamination des denrées qu'il produit).

1.2.2.2. Pathwars

Il est aussi possible de classerfescoli par leurpouvoir pathogenegui est intimement lié a
la présence ou non des différents facteurs de viruleGeete classificatin permet de
distinguer denombreux pathovars, regrougesr classelans leTableaul ci-apres.
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Tableaul :D®f i ni ti on et esp ces ¢E&Eichitegraupédms di f f ®
classes d 6 MAINIL (8003)
Classe Nom Acronyme Définition Espéces
maladies anglophone cibles
provoguées
Diarrhéogenes| Entérainvasifs EIEC Envahissement desigrocytes Homme,
Entérites primates
Entérocolites | Entérotoxinogenes ETEC Producti on do e nlRuminants,
accumulation de liquide dans porc,
|l 6i ntestin. Fi m Homme,
(chien)
Entéropathogénes EPEC Production de Iésions Animaux,
déattachement e Homme
(A/E)
Vérotoxinogenes VTEC Production de toxines active sur | Ruminants?
(Shigatoxinogénes) (STEC) cellules Vero en culture Homme ?
Entérohémorragiques | EHEC Entérocolite souvent Homme,
hémorragique, production de Ruminants
| ®si ons dO6A/ E e
« Diffuse adherent DAEC Adhésion diffuse sur cellules de | Homme
culture (animaux?)
Nécrotoxinogénes NTEC Production de faetrs Animaux et
cytotoxiques nécrosants (CNF 1 ¢ Homme
2), fimbriae P, S et/ou F17, (NTEC1),
adh®si nes Af a, Ruminants
(NTEC?2)
Entéro Vérotoxinogénes VTEC Production de toxines aee sur les| Porcelet
toxémiques (Shigatoxinogenes) (STEC) cellules Vero en culture
Maladie de
| 76d e
porcelet
Uro- Nécrotoxinogénes NTEC Production CNF 1 eENF2, de Homme,
pathogénes toxines cytoléthales distendantes| chien, hat
Cystites (CDT), de fimbriae P, S et/ou F17
Pyélonéphrites et/ ou adh®sines
Autresdont UPEC Production de fimbriae P et/ou S,| Homme,
Uropathogénes adh®si ne Af a, h| animaux
Mammo Mammopathogénes MPEC Pas de facteur de virulence Animaux,
pathogénes spécifique origine fécale surtout
Mammites ruminants
Invasives, Nécrotoxinogénes NTEC Production de CNF 1 et CNF2, d¢ Animaux,
Septicémie CDT, de fimbriae P, S et/ou F17 | Homme
Bactériémie et/ou adhésines Afa, hémolysine
Infections Ue
systémiques
« Neonatal meningiti€. | NMEC Production doa® Homme
coli » résigance au complément,
« Avian pathogeni&. APEC fimbriae P, S et/ou F17 et/ou Oiseaux
coli » adhésines Afa, antigéne capsulai
K1
Autresdont SEPEC Production dé a® Animaux,
Septicémiques résistance au complément Homme
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En pathologiedigestive bovine, cingrincipaux sérovars sont a envisager
V LesE. coli entérotoxinogenes (ETECk es souches sont Buni es
gue | 6adh®si ne F buefcara Edilgeirconferent ades gerdés Ja
possibil it ® erdeat asxtrtariocytesimsi, las@érmed impliqués dans
|l es diarrh®es des veaux pr®sentent un t a
10 a 20 % chez ceux isolés dans les feces de veauXBA@BSIER & SMITH, 2009)
lls peuvent aussi produire des ebntéxines thermostables (ST1 ou ST2) ou
thermolabiles (LT, non retrouveehez les colibacilles des ruminan{§)APLAZE,
2002);
V LesE. coli entéropathogénes (EPEC} es souches peuvent el e
entérocytes, et entrainent ensuite un effaad des villosités
V Les E. coli vétotoxinogénes (VTEC) ou shigatoxinogénes (STE€s souches sont
capables de produire des toxines actives sul
vérotoxines
V Les E. coli entérohémorragiques (EHEC)ces soukes associent les capacités
déoattachement et ef f acaealaproduction deevérotoxines | os i t
V Les E. coli entéronécrotoxinogenes (NTECgEes soucheproduisent deux types de
toxines: lesfacteus cytotoxiques nécrosard (CNFL et CNF2 et la toxine cytoléthale
distendanteGDT) qui agi ssent en synergie au niyv
Chacun de ces groupes présentant des facteurs de virulence qui leur sont pnagres, le
mécanismes physiopathologiquaifferent comme nous le vesns dans la partie suivante.
Cependant, sur le plan clinique, il est encore une fois impossible de détdenpahovar
incriminés u r |l a seul e base deu dndiarshéenme mecealdesni qu e
examens de laboratoiestnécessaire poureta (TOUZEAU, 2009) La détermination précise
du sérotype ou du pathovar face auquel nous nous trouvons prései@lemenpeu
doi nt ®r °t clinique. Cependant , certaines S (
humai ne. exénipk ¢etcas demuches O15H7, ou encore des EHEC responsables
doun syndrome h®mol ytique et ur ®mi que chez
réservoir. Une telle détermination présente donc unént@ajeuren termesle santé publique
(LAPLAZE, 2002)

1.2.3.  Physio-pathognieassociée aux différents pathovars

Nous avons déja mentionné le réle pathogénique majeur du LPS, aussi appelé endotoxine. En
effet, il peut se fixer a des récepteurs spécifiques, situés sur les macrophages ou libres dans le
sang. Ceci déclenche une aasle de réactian avec libération de cytokines pro

i nfl ammatoires, responsables de | 6apparitio
(vasodilatation et dépression de dontraction cardiaque assocéeine augmentation de la
perméabilité vascular, responsables doune hypotension
CIVD, des hyperglycémies et de la diarrhée. Enfin, en cas de relargage massif de LPS (lyse
bact ®ri enne en cas doéinfection massive), un

entmainer un choc endotoxinique avec wddaillance multiorganique, menant awoma eta la

mor t de (SkAL@et al,iA@06)

En tant gudinterface entre | a bact®rie et
important dans la pathogénie, par puss mecanismgSZALO et al, 2006):

-R®si stance ~ 1 6 akEnttempsmormdal le complgmen®pad setfixer
sur un complexe anticorps spécifiguantigene O, voire direemment au LPS. Ceci entnal
une réaction en chaine qui aboutit &l@r mati on doéun pore dans | a
externe, gui s0O®t end ° l a membrane interne
antigenes O présenteraient une résistance a cette réaction. Ceci est probablement di a une
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conformation tridimasionnelle génant la réalisation de la cascade. Ce serait le cas des
antigénes O longs, ramifiés ou présentant ungposition biochimique favorabte

- Résistance a la phagocytodees antigenes O et K (K1 en particulier) seraient
responsables de cettapacité. Les mécanismes entscependant encore mal compris

- Mimétisme moléculaireC e c i intervient l orsquoi |l e X i
®pi topes des <cellules de | 6htte et ceux pr
antigéniquepeut aoir des conséquenceie deux faconglifférentes La premiére consiste
pour | a bact®rie © se dissimuler au sein de
de surface, | 6agent pat hog noneoi»npareles systeme u s r
immuniai r e, gui ne | 0 apossiltélest qubaetite sinplitude entrdink deeu t r e
d®cl enchement diébmmu m.r okaess use awd D, l es cellu

antigénes communs seront reconnus comme mngoi» et seront détruitau méne titre
gubdbun agent pathog ne

-Adhéiona ux t i s s (Cerbld meut Etri@ jodétpar chacune des parties du LPS.
Cette adhgionest plus ou moins forte selon le germe et son LPS spécifique. Elle est un point
crucial dans la pathogénie desrges, tout comme leur tropisn@®ZALO et al, 2006).
La pr®sence dobéautres facteurs de virulence i
d 6 yathovar” | 6autre. Nous avons vu que | es path
classes,chacue pr ®s ent ant un m®cani sme dobéaction di

En ce qui concerne les AEE@athovars regroupant EPEC et VTH(, agissent par une
adhésionforte aux entérocytesuivie de la disparition des micrdiesités de la bordure en
brosse. Le f amcquestionestdrihtanthd, Gosée panle gemae(pourE. coli
attachaneffacant), présent sur le chromosome bactérien. La disparition des nhowitdsl

r®duit | a c ap a entéto®tedtéuehbss €e pt eomabdabsor pti on
la diarrhée observée. Cegsibaccompagne ®gal ement déun ph®n
infiltration de polynucl ®aires neuestnale®hil es
associée augmentee passage dobébeau vers | a IDaphuis,lese, ag

toxines produites par certainesushes comme les VTEGnt des actions entérotoxique et
neurotoxique, responsables de la destruction compléte des enté(OORREEAU, 2009)

Les ETEC adhérergux aussi fortement aux entérocytagace a deadhésines comme le

fimbriae F5 (anciennement K99LAPLAZE, 2002) Cellesci se lient a des récepteurs
spécifiques, uniquement présents sur les cellules immatures de la muqueuse digestive du veau
nouveadn ® . Ceci explique pounedediarrhée enguementrchee s s o
les veaux dans leurs premiers jours de vie, puisque le renouvellement cellulaire est trés rapide,
de | 6ordre de t etalil1980) ©eluici peutcependhat AtFe Dalenti par les
modifications morphologiques dsiea une infection conjointe par les virus décrits

pr ®c ®d emment , augment ant la fen°tre de sens
agents pathogénes impliqués,rhorphologie ds microvilosités auquellesdlise fixent nese

trouve pas altérée (MARTE 2002) Les germes, une fois adhérents aux entérocytes,
produisentune entérotoxine (principalement ST1 chez les rumind®BLAZE, 2002), qui
augmente | e pass ageersthiumiare digestivgrdae @ lastimutation | y t e
des systemes narux digestif et autonome. Ceci provoque la libératin substances
vasoactives et de substandeaflammatoires comme les prostaglandines (EDSTER &

SMITH, 2009)L 6 ab s or pt isetrouvehusg diminhuéev @ sont donc les toxines qui
sontrespondal es de | dapparition d(EOUEZEAU,R09.CH bB®E pa

33



le pathovar le plusouvent isoléchez les veaux nouveands présentant de la diarrhée
(MARTEL, 2002)

Enfin, la derniére classe de pathovars regroupe des germes a tropisriealigea digestif.

En effet, les souches dites invasives ainsi que certains NTEC ont la capacité de passer la
barriere digestve Comme nous | 6avons vu, | es NeSEC pr «
toxines CNF stimulent la polymérisation de filametté a c t i n e . Les toxines
cellules en phase G2 de mitose (TOUZEAU, 2 0(
aboutit & la formation de cellules géantes multinucléées. Ces dernieres seraient plus
perméablespermettant a certaines souch#s NTEC de devenir invasivedAPLAZE,

2002)

Les s o Ecdolieimpliqaéés dans les diarrhées néonatal@st nombreusest leurs
mécanismes physipathologiquesontvariés Face ~ | 6i mportance, en
de ces affections, il convientle lutter efficacement contre leur apparition et leur
dissémination au sein des élevages. Ceci nécessite de connaitre les facteurs favorisant le
développement de ces maladies, et de mettre en place des moyens de lutte préventifs et
curatifs adaptés.

Ainsi, les principaux agents impliqués dans leg
diarrhées/septicémies des veaux nouveanes sont

- des virus, les principaux identifiés a ce jour étant les
rotavirus et | es coronavirjus, bien q
également jouerun réle important (t or ovi;r us €)

- des parasites, Cryptosporidium parvunpouvant étre excrété
par desveaux dés quelques jours de vie

- des bactéries, telles qué&. coli, Salmonellaou Clostridium
perfringens
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2. Facteurs de risque de diarrhée/septicémie et moyens de lutte
préventifs

Les diarrhées/septicémies touchant ppat@ment les veaux tres jeunes, les principaux
facteurs de risque sont ceux responsathlésu n ed Gpuanret a u g me nasigoh aup n  d e
agents pat hog dnbeusn ed ® fdaduatu tdratairgmacrdde €stmoyens i mmu
de prévention des diarrhées des veportentdoncessentiellement sutes modifications de

| 6 emrwnament du veau, sur sa m r e, et sur | a
peripartum
2.1. Facteurs environnementauxe | i ®s ° | a conduit e

2.1.1. Caractéristiques dwgiementles veaux

2.1.1.1. Densité et allotement
Une trop forte densité de peuplement des cases dédiées aux veaux entraine une augmentation
de | a pression doéinfection. E n exertténedarfois | es v

intensément les principaux agents pathogénes responsables de diarrhée/septicémie.
L6intervention doéun adesdéchecdbattraunsfdetr d$qmeru
pourra alos déclencher une véritable épizootiea n s | 6®I evage®t ® montr
réduction méme peu importante de cette densité réduisait le risque de tomber malade de
maniére importante. BENDALI et al. (1999) ont ainsi montré que pour une densité
Ssup®rieure © un veau par imitorne dcéaurnre®,d ilaer rrhi®s
(p=0,009)Pour wune stabulation I|ibre, i est con:
m2 par vacheEn ce qui concerne les cases collectives des veaux, il faut prévoir 1,5 m2 par
veau lorsque ceugi pesent mais de 150 kROUSSEAU, 2007)

De m° me , | 6augment ati on de taille des tro
L6incidence des di ar r h<Rd@l) l@sue lemmanibte idp mére®e p a
dépasse 70GULLIKSEN, etal, 2009) Cet e fsfregduvé dametcutes lgs &tudes.

La présence de veaux plus agés en coatatdes nouveamés augmente aussi le risque de

voir ces derniers tomber malade. En effaty systéme immunitairayant déja été stimulé, les

veaux plus agépeuvent étre portegs sains et excréter intensément bactéries, parasites et

virus. Les plus jeunes, plus sensi btessisn peuv
de la maladie est l@ncore aggravée par un déficit immunitaire (défaut de transfert colostral,

stres créé parlesfé@l | ot ement sé) . B&EMDALI ktal. (1A99Med o@tt u dpeu,
mettre en ®vidence | 6effet de I 6introducti on
déun adulte ®tranger ~ | 06®I| watakegel,6I(P+0,d)p ! i e |

Dbautres ®tudes ont trouv® un effet signifioc
Cbest par e x@UNPKSEN, dt al. (20608)squi dn¢ observé une incidence des
diarrhéesdl,5 foissupérieure dans les élevagesdayanac het ® des vedgmux | dan
0,05).

2.1.1.2. Ambiance du batiment température, hygrométrie,
ventilation

En élevage allaitant, deux types de batiments sont couramment utilisés. Historiquement, les
vaches vivaient en étables, leurs veaux attachégmerlles. Ces batiments trés fermés

per mettent de conserver une temp®rature ass
doair est souvent i mportant . Qutre |l appar
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dohumi dit® f avor ides€ryptogporidiu@et edés&.pcplieem panticulier

(BOSSE, 201Q0) Léaccumul ati on (Bibeaassonica lassarvenuedes au s
gastree nt ®r i t e s n GBENDALI &t ak (4999 Brampauvais drainage augmente
également ce risque a partirdéb de | a surface occ (NAE®ORpar de
2005)

Depuis plusieurs décennies, ce mode de logement est progressivement remplacé par des
stabulations libres, sur aire paillée. Si ces batiments sont bien concgus, la ventilation est en
général bia meilleureque dans les batiments traditionnelependant, la température y est

i nf®ri eure et des courants dobéair sont parf o
trouvent souvent les cases des veaux. Dans ces batiments, les veaux sentcauract avec

l es adultes et | es svxiaunx ¢4diursf eO@@sqg n dibmp/o rutneae
En ®l evage |l aitier, | es veaux sont s®par ®s d
dans des cases paillées. Selon le type de batiment, titatiem peut présenter les mémes

d®f auts qubden ® evage allaitant. Les ®l| evage
grands boO©ti ments r ®cent s, bien ventil ®s mai
élevages en étable sontleppu® uvent de petite taille, dbéo%n

BENDALI et al. (1999)n 6 on't cependant pas mis en ®vider
diarrhée en fonction du type de logement des veaux, contrairem&UIALIKSEN et al.

(2009) qui ont obsevé quel e | ogement en stabulation |ib
diarrhées par 2,3 (0,001) chez les veaux laitiers de Norvege.

La saison de vape semble avoir une importance. Les veaux nés en hiver présentent plus
frequemment de la diarreé (BOURGON, 1996), bien quecertains auteurs fassent

| 6obser vat(TRONZWLQIAMSrehaal.2087).6i nf l uence de | a sa
est donc peu clay probablement a cause du caractere multifactoriel des affections digestives
nécnatales.

2.1.1.3. Hygiene

Laliti re de paille absorbe | 6humidit® des f ¢
tres bon milieu de culture pour les bactéries, et trés propice a la survie des virus et parasites.
Les litieres accumulées doivent donc étre frequemment paillées ptaqueastité suffisante.

Ceci permet de garder les vaches propres, ce qui diminue le risque de contamination oro
fécale des veaux, avec un risque de diarrhée presque diminué de moitié par rapport a un
élevage ou les vaches présentent une noteogeqgté in®r i eur e ~° 3 debapr s I
(1999) (p = 0,05). Cependant les litieres profondes sur les aires de repos sont associées a

| 6apparition 3,4 foi s<OO0LNGULLEIKSEN etaln20@slede di
curage des boxes individuels réaliséoi ns dodéune foi s p aaussi S e ma i

| 6i nci den &8,00pselon latméine gup€ependant, avec un plancher ajouré en

bé&on, surviendraient égalemerdawintage de troubles digestifs chez les veaux,-ceétant

trois fois plus fréquets (p<0, 001) qudavec nodi mporte quel aui
Une contamination i mportante de | denvironnen
du risque de contamination des veaux. Or il
la survenue dé&a maladie, celle i ®t ant donc plus probabl e en

pour un inoculum dépassant 1,5 10FC administré par voie intraveineuse a des veaux de

trois semaines ayant correctement recgu leur colostrum, des signes cliniques et leisldgiqu
septicémie étaient mis en évidence. Les veaux recevant des doses esf@@enranifestaient

gudun synd(@BALRU et aB B011).1 e

HEIDARI et al. (2011) ont également mis en évidence des contaminations possibles par

| 6i nt er m®drielade noarrisshge desavéa@ et méme par les mains du personnel.
L66hygi ne des ani maux et des |l ocaux est don:
tout autant, indépendamment du caractere zoonotique de certains agents.
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Il est important de curere$ zones fortement contaminées, et de les désinfecter avec des
produits adaptés, puisque nous avons vu que la majorité des agents pathogenes impliqués dans
les diarrhées/septicémies sont résistants aux désinfectants usuels. Ainsi, si la prévalence

atteint5% une ann®e, | e risque de diarrh®e n®onat
= 1,92, p = 0,04). Le produit utilisé doit étre choisi en fonction des agents pathogenes

rencontr ®s dans | 0®l evage consi d®dm®nuedén t el
moiti® | e risque d@GBENDAdetali9e | ann®e sui vant

2.1.2. Autres élémentsdeocn dui t e d6 ®l evage

2.1.2.1. Conditions de vélage

Outre la propreté de la zone dédiée aux vélages, plusieurs paramétres liés a la facilité et a la
gestiondelamiseas peuvent favoriser | 6appamésti on de
Tout ddbéabord, | e -bds@rure granelarieflnence. e cad de dystacis, d est
possible que le veau soit moins vigoureux et tarde a se lever. Son exposition @sx age
pathogenes est donc plus longue et la premiere ingestion colostrale est souvent plus tardive.
La m re peut aussi rejeter son veau dans | e:
trop de temps, celiri sque de s ouf BENDALI a &.[(1999)ont misen Or
évidence que la dyspnée associée multipliait le risque de diarrhée par 1,85 chez le veau
nouveadné (p = 0,03). Ces veaux seront donc plus exposés et nécessiteront une prise en
charge particuliére.

2.1.2.2. Gestion de | 6 adheemfinde gedtatiomn d e

Léoeffet de | O6utilisation de concentr ®s chez
veaux noest pas cl air, l e recueil de donn®e:
BENDALI et al. (1999) ont mis en éd e nc e un risque relatif (
déadministration de concentr®s pendant | e t
apport per met déoam®Il i orer |l a sant® des vac!
colostrum.

OQutre | 6atpippud, ®nE®g@WP | i bre en min®raux et \
réle important. La supplémentation des meres réduirait de moitié le risque tédichez le

veau (p = 0,07)A contrario, | 6 admi ndommplément miregnal etdviiaminiqueux

vealx montre un ef f etBENILI®@tal (1989) Getapaurrait &r@diu d e d
au stress de | 6administration, qgui se combir

vie, période pendant laquelle le veau nouve@st le plus exposeé.

2.1.3.Gegion médicale des animaux

2.1.3.1. Parasitisme et infections intercurrentes chez la mere
Il parait évident que toute affection maternelle au moment du part, et en particulier une
affection mammair e, peut provoquer ueraud ®f aut

nouveawné. Le lait peut méme constituer une source de contamination bactérienne
(NAYLOR, 2005) HEIDARI et al. (2011)ont méme mis en évidence une corrélation (p <
0,05) entre le dénombrement bactérien réalisé sur le lait ou le colostrum et Imatatig ou

non des veaux.

De plus, la mere présentant une mammite se laissera moins facilement téter, exposant aussi le
veau a un affaiblissement, or cetuia peu de réserves comme nous le verpius en détail

dans une partie consacrée au rbéle du tmlos Le manque de vigueur associé expose
logiqguement le veau a des affections variées, digestives comme respiratoires.
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2.1.3.2. Gestion médicale du veau dans ses premieres heures de
vie

La naissance est une période de stress non seulement pour la vache, maisiagssi veau.

Celukci doit commencer a respirer tout en assuranim@me sa thermorégulation. Ceci
n®cessite qudil se | ve rapidement pour se n
Tous ces événements rendent le veau vulnérable aux maladies, enlipattirsque la mise

bas est longue et difficile. Nous avons déja mentionné que dans ce cas, le veau reste plus

|l ongtemps pr s du sol, source de contaminat
meére excrete souvent les agents pathogenes eneggaadtité lors du part, du fait du stress

physiologique i mportant quoil provoque. L6éan
provoque ®galement | a production de | actates

Le veau nouveauné se retroive alors en acidose a la fois respiratoire et métabolique. Ces
dégquilibres acidébasiques entraie n t un d®f aut doabsorption
colostrales, comme nous le verrons dans la partie suivante.

Enfin, les affections ombilicales paraissentlégeent étre un facteur de risque. Cependant, les
différentes études ne sont pas unanimes a ce dBIENDALI et al. (1999)par exemple ne

montrent pas doi mpact de | a pr®sence ou non
diarrhée (p =0,41). lle x pl i quent <cela par |l e fait qubune
fois la nécessité de soins ombilicaux et le risque de diarrhée. Ainsi, dans ces conditions,

| 6absence de d®sinfection du nombril néi mpl

d dfection digestive.

2.1.3.3. Intérét de la vaccination

Les diarrhées/septicémies néonatales sont des affections touchant le veau dans ses premiers
jours de vie. Nous avons vu que son systeme immunitaire n'est pas encore apte a le défendre
lors des premiers contacsec les agents pathogenes. Cependant vacciner le veau présente
peu d'intérét face a cesaladies. En effet, la vaccination ne permet l'augmentation du taux
sériqgue en anticorps qu'aprés plusieurs jours voire sesnaghenécessitesouvent ump
deuxiéme ifection lors de la primovaccinatioiPour DZIVA et al. (2007) le taux d'lgG1l
augmente a partir de 14 jours apres la premiére inoculation orale. Or les diarrhées néonatales
concernent surtout les veaux dans leur premiére semaine de vie. Il a donc falkr tro
d'autres moyesde protéger les veaux des principaux agents pathogenes impliqués.

Nous avons vu que lI'immunité du veau nouveduui provient du colostrum qu'il ingére dans

ses premieres heures de vie. La vaccination des meres a donc été envisegeer, protéger

cellesci, mais pour augmenter les taux d'anticorps spécifigues dans leur sang et dans leur
colostrum. Plusieurs vaccingactivés pour la pluparbnt ainsi été mis sur le marché. lls
protégent contre un ou plusieurs agents pathogéaesi pes plus fréquemment rencontrés
(rotavirus, coronavirugz. coli F5, F17, F41 et CS31A).es protocoles vaccinaux compte
généralement une primovaccination en une injection proche du part ou a deux injections,

| 6une pl usi eur s s lasuvantegwcheadu gpartt Un Irappel tee ensuite
nécessaire avant chaqgue Mims.L 6 i nt ®r °t de ces di ff ®rents v

diriger | a protection vers |l es agent s pat
inconvénients sont cepeéra n t N signal er. Tout déabord, (
directement liés a desdéfast6 o bser vance du protocol e. Cdbes

vaches allaitantes, la datgerévisionnelle demisebas étant parfois connue de fagon
approximative Mais le plus grand défaut de la vaccination des méres pour protéger le veau
concerne le mode de transmission de cette immunité passive. En effet, pour en bénéficier, le
veau devra impérativement boire le colostrum de sa da&re un certain delaDr nousallons

vVoir par |l a suite que | es causes do®chec di
(MILLEMANN & BELBIS, 2011).
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Ainsi plusieurs points cruciaux sont a prendre en compte
pour réduire le risque de diarrhée chez les veaux nouveau]
nés:
- préparation au Vélage: gest i amentadian, | |
déparasitage etvaccination des vaches gestantes
- gestion du peripartum: hygiéne autour du vélage, gestion|
des vélages dystociques ptise en charge adaptée du veau

- conditions de logement de veaux nouveatnés: hygiene et
ambiance du bO©ti ment, densijt® et gesti

(@}
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22. D®f aut de transfert doéoi mmunit® i

2.2.1. Nécessité de la prise colostrale chez les ruminants

2.2.1.1. La barriere placentaire
Chez les ruminants, la placentation est de typghéiochoriale. Ainsi, le transfert de
mol ®cul es du sang de |l a m re vers | e sang
(HYTTEL et al, 2010):
-l 6dendot h®l i um yascul aire maternel

- le tissu conjonctif de la muqueuse utérjne

-l 6 ®pi t h @&Uuxiutérm, mu qu

- le trophoblaste

-l e tissu conjonctif fital

-l 6endot h®l i um vascul aire fital

Ces nombreuses barriéres rendent les échanges difficiles voire impossibles pour les éléments

de trop grande taille, tels que les cellules ou les moléculesidse moléculaire supérieur a

150 kDa. Cbest par exemple | e cas des antico
a 200 kDa pour les IgE. Ainsi, le veau nait presque agammaglobulinémique, puisque les
concentrations plasmatiques en IgG et en IgM sespectivement de 0,044 mg/mL et 0,126

mg/mL (MANGIN, 2002) La synth se endog ne des antico
28eme jour pospartum envirofMECH et al, 2011) Lescé | ul es de | 6i mmuni f
aussi retrouvées dans le sang du veaguantités trés inférieures a celles observées chez

| 6 a d(ALLEMAND, 2008). De plus, le systeme immunitaire du veau nouved n 6 a
encore jamais ®t® sti mu-L®P®iIsAa)f eh mcma@asstdop a
d®f endr e ef f isma cDesnaubstances inomunpsuppiessives sont également

produites par | a vache gestante et par |l e p
i mmunitaire de | a m re nbéattaque | e filtus,
aussi des allelesapt er nel s . € sa naissance, l e veau no

extérieurs, et en particulier contre les agents de diarrhée/septicémie déja décrits.

2.2.1.2. Composition du colostrum

Le role primordial de la prise colostrale dans les especes douéedype ce placentation

parait évident. En effet, cette sécrétion lactée produite dans les quelques jopestpéri

(j usqud" -partuin dansrsa définibian tégale) a une composition tres particuliére, qui

varie selon de nombreux facteurs, influertcga qualité.

Il comprend en moyenne ® d 0 e a @ de matiéPe5séche. Celle compte la matiére

grasse (), la matiere azotée sous forme de protéines principalemeft)lés glucides

sous forme de lactose ) et les minéraux (¥%). Outre la aséine (34,3) et | 6al bun
(6,4 %), les immunoglobulines représentent une part importante des protéines colostrales, au
niveau quantitatif (42,90) mais aussi au niveau qualitatif.

Le Tableaw? ci-apresdonne la compositionmeyn ne doéun c o llagi&sg r um de Vv ;
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Tableaw2 : Composition moyenne du colostrum lors du premier jourpagtim chez une
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On remarge la forte teneur du colostrum en immunoglobulines, qui représ&3éntde la
matiere seche giresque 6@%6 des protéines colostrales. Emyure5 ci-dessous représente la
r®partition de smnilnofldb®ines dahsdesolostiura desvaclse. d 06 i

Figure5:Pour cent ages des di ff®rentes classes dbo
vache produit le premier jour pggartum adaptéd 6 A L L E M20RJ)

IgA
IgM 8%_\ 1
8%_\
lgG2 5
3%\ 2

IgG1
81%

Les IgG1 sont trées majoritas. Elles sont pourtant présentes en quantité égale a celle des
IgG2 dans le sang maternel. Il y a donc une concentration au niveau de la mamelle, pour
arriver 7 un/T7rGetifaibintevéng deg i€cemeaurs dpécifiques au niveau des
cellules sécrétoires de la mamelle. Il en va de méme lpduansfert des 1gG2, qui oetles

aussi leurs récepteurs spécifiques. Les autres immunoglobulines passent dans le colostrum par
un transfert passi f, mai s ce phdmentratiome e st
sbinstalle rapidement et emp°che un nouveau
des IgG1, ces mécanismes sont complétés par une synthése locale, par les plasmocytes logés
dans le tissu mammai(ALLEMAND, 2008).

Enfin, na’brsee necre 1d@d i nf ecti on mammair e, l e col
nombreuses cellules, somatiques ou immunitaires. Ces derniéres sont de plusieurs sortes, dont
les proportions sont différentes de celles rencontrées dans le sang maternel. En effet, on
retrouve 40 a 506 de macrophages, 22 a Zbde granulocytes neutrophiles, et 22 &28e
lymphocytes, dont 88 a 8 de lymphocytes T (LT), 5 a B& de lymphocytes natural killers

(NK), et 2,5 a 3,90 de lymphocytes B (LBJALLEMAND, 2008).

2.2.1.3. L6abs oriptesiinalen  des  immunoglobulines
colostrales

2.2.1.3.1. Modalité de transfert

Le colostrum t®t® passe doébakar dn dchayramnt | gpas a
fonctionné, les conditions physicoh i mi ques qui y r gnent ne so
les premiergepas. Ainsi son pH est différent de celui mesuré chez des veaux plus agés, et la
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guantit® dbéenzymes digestives qui intervien:i
pour altérer les molécules du colostrum. Geluwiontient également des quantité@portantes

de facteurs inhibant ces enzymes, favorisant encore le passage sans transformation des Ig
colostrales vers | 6intestin gr°le. Cbest exc
sont absorbées, et en particulier dans le jéjunum, otratesfert est le plus important
(MANGIN, 2002) Cette absorption se fait par pinocytose, au niveau de la muqueuse
intestinale. Les macromolécules passent ainsi de la lumiere intestinale vers les cellules
épithéliales, puis des cellules épithéliales varsitculation lymphatique, avant que cetlie

ne rejoigne enfin | a <circulation sangui ne.
proportion des différents isotypes dans le sang du veau est tres comparable a celle décrite dans

le colostrum. Cependaries IgGpouvant diffuser dans des espaces exaisculairesle seul

dosage sérique so@stime la quantité absorbée. Le transfert de cet isotype est donc meilleur

gue celui des isotypes a localisation exclusivement intravasculaire, comme les IgM.

2.2.1.3.2. Limtes de | 6absorption diges

Le transfert de la lumiére digestive vers le flux sanguin ne peut cependant se faire que dans

|l es premi res heures de vie. L boarblewesgttlei on de
7 % a 36heuresde vie(MANGIN, 2002). Ceci vient du fait que la muqueuse intestinale du
fitus et du veau tout juste n® est tr s pe
traverser (tout comme certaines bactéries, ce qui augmente encore la fragilité des-nouveau
nés). Au fil des heureglusieurs mécanismes interviennent et rendent plus imperméable la
barriére digestive :

-l i ngestion rapide dbébune grande quantit® d
|l 6i ntestin gr°1Il e. Un ph®nom ne apmpegsedpRitesg f er r
déabsorption des cellules ®pith®liales. En

membrane basale cesse, entrainant une forte concentration des macromolécules et des
vésicules de pinocytose dans ces cellules. Les systemes rebulesponsables de leur
migration intracellulaire sont débordés. Cette accumulation intracellulaire fait également
cesser le prélevement des éléments au pble apical, donc les Ig restent dans la lumiére
digestive. Ce mécanisme joue un réle important, pusq | a ®t ® montr® quobe
de petits repas pr®coces, per mettant do6®vit e
était encoreonséquenta 24heuresde vie(ALLEMAND, 2008) ;

- ensuite, et a partir de 12 heures de vie, la maturatiagmatique des cellules intestinales
immatures réduiencored 6 a b s 0 r jp 150 & ¢MANGIN, 2002);

-enf i n, l es cellules du tube digestif sont p
|l a dur ®e de vie moyenaert ddderv (C@UWARDBtal, ®pr & h
1980). Ainsi, les cellules embryonnaires sont rapidement remplacées par des cellules
épithéliales matures, ceci en moins de deux jours. Or ces nouvelles cellules matures ne

présentent plus de capacité de pinocytdse) ef f i caci t ® de | 6absor |
drastiquement, ceci a partir de I3uresde vie environ.
Ces diff®rents m®cani smes expliquent qgue |0

heures de vie du veau, et diminue progressivement pour devenivensli24 a 36 heures.

2.2.1.4. Réles du colostrum

Outre la composition déja citée, le colostrum est riche en molécules telles que des enzymes.
Les roles de ces nombreuses molécules ne sont pas toujours parfaitement clairs, mais il est
admis que la buveée colostralerait grace a elles de nombreux effets bénéfiques sur le veau.
Elles participeraient par exemple a des régulations métaboliques, en modulant le catabolisme
protéique, en participant a la synthése des hormones thyroidiennes ou en régulant la glycémie
et lemétabolisme lipidique pour ne citer que d@a&LEMAND, 2008).
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Cependant, deux réles majeurs sont attribués au colostrum.

2.2.1.4.1. Apport énergétique

A sa naissance, les réserves énergétiques du veau sont constituées par du glycogéne stocké
dans le foie, et des lges stockés dans le tissu adipeux brun. Cependant, ces réserves sont

peu importantes, et ne suffisent pas a assurer la thermorégulation diPE&dk, 2009) Un

apport énergétiqgue exogene est donc nécessaire. Or le colostrum est tres riche en énergie,
pu squdé”™ vol ume ®gal, o en apporte deux f oi ¢
séche est ellaussi deux fois plus élevée, et le colostrum est tres digestible (plusdal80
digestibilité)(ALLEMAND, 2008).

Cet apport est essentiel, perraatt au veau de réguler sa température, ce qui est
particulierement important lors des naissances hivernales.

2.2.1.4.2. |l mpact sur | 6i mmunit® du v
Comme nous | 6avons soulign®, l e rtl e du <co
immunitaire du veau est essentleke joue par ailleurs a deux niveaux :
- le colostrum a une action systémique. Celle est per mi se par | 6 ¢
colostrales, dont nous avons d®) " parl ®. LOi mmuni t

systémique des agents pathogenes ayanthi les barriéres locales. Elle permet également

de neutraliser les toxines bactériennes. Les IgM agiraient par agglutination, alors que les IgG
seraient opsonisantes. Ceci aboutirait donc a la phagocytose des germes circulants. Au niveau
des cellulesmmunitaires colostrales, une trés faible proportion serait absorbée (environ 0,1

%). Cependant, elles pourraient jouer un réle protecteur, en agissant directement ou
indirectement, ceci en stimulant le systtme immunitaire du veau nenge&uite a une
infectonpalE.coli, el |l es permettraient de r®duire | 6e¢€
circulant chez les veaux ayant recu du colostrum avec cellules serait supérieur a celui des
veaux ayant recu du colostrum dépourvu de cellules immunitaieeteatMANGIN, 2002);

- le colostrum tout comme le lait de transition produit ensuite, a égalemmeniction locale

sur |l a muqueuse digestive du veau. Tout do
tapissage de la muqueuse digestive, empéchantlaiftsation des bactéries sur les bordures

en brosse des entérocytes. De plus, les IgA et les IgM peuvent avoir une action bactéricide en
présence de complément et de lysozyme. lls sont aussi agglutinants. Les bactéries ainsi fixées
sont alors éliminéepar le péristaltisme intestindles anticorps colostraux accumulés dans

les cellules épithéliales lors du phénomeéne de fermeture peuvent aussi jouer un role. En effet,
pour traverser la barriere digestive, les bactéries utilisent les mémes systemaeesyloula

sont alors saturés, les bloquant dans la lumiére ou dans les enté(bbtAddGIN, 2002)
Enfin, certains anticorps r®alisent un cycl
anticorps antrotavirus, qui sont éliminés par la bile sans tfamsation. IIs sont donc

excrétés fonctionnels dans la lumiére digestive, ou ils peuvent jouer leur rble protecteur.
Cependant , i a ®t® observ® que | 6administ
| 6admini strati on de osetqoece deuniar apporte iegalement lurei s s &
immunité non spécifique. Le simple fait de stimuler le péristaltisme peut expliquer en partie
cet ef fet, emp°chant |l a fixation des bact ®t
antimicrobiens non spécifigagy sont contenus, et sont actifs dans les conditions rencontrées
dans le tube digestif du veau. La présence de cellules immunitaires dans le colostrum peut
également jouer un rdle. En effet, nous avons vu que les immunoglobulines peuvent agir de
différenes facos. Ainsi, les macrophages permettraient la phagocytose favorisée par les

|l gGl1 par exempl e, et |l es pol ynucl ®aires n
favorisées par les IgGRMANGIN, 2002)
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Tous ces mécanismes, spécifiques ou non, permette de r ®dui re | 6i nci den
gastroentérites chez le vegALLEMAND, 2008).

1 faut cependant bien garder " | 6esprit g
toujours a protéger le veau. En effet, ceiretant spécifiques, rien ngarantit que les

anticorps absorb®s soient dirig®s contre | 6a
infection. Ainsi, |l e veau peut tomber mal ade

222. Principales causes depassmauvai s trans

Les échecs de transfert colostral sont frequ&fdN DE VEN & MAKOSCHEY (2009)ont
mis en évidence un tel échec chez plus déa3fes veaux dans 18 élevages parmi les 27
testés.

2.2.2.1. Défaut de qualité du colostrum

La qualité du colostrum produit parvaa c he est tr s vari abdiel doéur
s 0 a gi m<anpoditon globale ou plus particulieremeietla teneur en Ig. Plusieurs
facteurs ont déja été identifiés.

2.2.2.1.1. LOindividu
D6i mport ant ewduelles ont &étmesunées quiaitd terieur en Ig des colostrums
de vacheDans une étude portant sur 704 vaches laiti€@€\NNEELY et al. (2013) ont
obtenu des v asttaeualat de B31ag2e6 gt sdloa les individus, avec une
moyenne de 112 g/LCe caractere présente uneitadxilité relativement élevée (héritabilité
maternelle de A8 chez la vache charolaise). Pour un individu donné, la qualité du colostrum
sera alors constante doéune ann®e suraussbautre
inchangégMANGIN, 2002)
On voit ici se dessiner un facteur possible de sélection. Cependant, chez les vaches laitiéres,
les revenus des exploitations sont basés sur la production laitiére et non sur la vente des
veaux. Les criteres de sélection génétique sont donc plugerdo orientés vers cette
production que vers les qualités maternelles de la mere, qui ne sont presque jamais exploitées.
En race allaitante, le produit étant le veaunhdme, les qualités maternelles sont beaucoup
plus souvent favorisées. Pourtant, lksvéurs ne semblent pas considérer la qualité colostrale
comme étant un critére important pour la production, et ils favorisent ainsi le plus souvent la
taille du veau, la facilité de vélage ou le caractére maternel de la mére au sens strict (& savoir
| 6captation du veapar la merg
Il serait donc intéressant de prendre en compte la qualité du colostrum dans les critéres de
sélection génétique, en particulier en race a viande.

2.2.2.1.2. La race

Des variations raciales de la teneur colostrale en Ig ont été obseryé m° me s o1 | es
de conclure ° de telles variations face 7 | &
Dune mani re g®n®r al e, |l es vaches de race &

les vaches de race laitiere, avec ureyne nne d 0 e n v ichea les vacBe8 demagd mL
charohi se contre environ 50 mg/ (ALLERIAN®Zz2008)e | | es

Il semble que la concentration en Ig smiteffetcorrélée a la quantité produite. On peut ainsi
supposerquelesMaees | aiti res produisent de plus gr ¢
faible concentration en Ig par un phénoméne de diluGtiez les vaches produisant moins de

8,5 L de colostrum, celdi était significativement plus concentré en IgG1 que chéasceh

produisant plugWEAVER et al, 2000) De méme, CONNEELY et al. (2013) ont observe

gue |l or squbun kil ogramme de colostrum supp
diminuait de 1,7 g/L (CONNEELYet al, 2013). Des variations raciales au sein mémes
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types deproduction sont aussi observées. Aiasi sein des races laitierds, colostrum

produit par | es vaches Pri moHol svachesderxer ai t
Gerneseymais plus riche en IgA et en IgWIULLER & ELLINGER, 1981). Ce critere de

variation ne semble cependant pas majearc e ~ | 6i mportance de | a \
choi x débune race produisant un meil |l eur co

sbaccompagne souvent d 6 u n e et haosélecton ibdviduelle pr o d
aurait probabl ement plus doéi mpact .

2.2.2.1.3. L6o©ge et | a parit®

Malgré de nombreuses études sur le sujet, il est tres difficle de mettre en évidence des
di ff®rences significatives sel onmiereélagetii t r e.
semble que les primipares aient un colostrum moins riche et produit en quantité plus faible
gue les multipares. Ainsi si le troupeau compte plus d& 2@ génisses, le risque de diarrhée
néonatale semble augmentéNAYLOR, 2005) Ensuite,la concentration en IgG resterait

stable au cours des premiere et deuxiéamtations, puiserait significativement supérieure

lors des lactations suivant@d/EAVER et al, 2000) Une diminution surviendrait ensuite a

partir de 7 ans en moyenRIANGIN, 2002) Cependant, en race laitiere, les vaches sont

rarement exploit®es jusquod” cet ©ge. Par (
régulierement. Une surveillance particuliere du transfert colostral devrait donc se faire chez
les veaux nésdeceax hes, et | d6utilisation dodéun compl

soit systématiqguement, soit seulement en cas de pathahégieataleimportante dans
| 6 ® e vréfogneede cds &aches agémsut aussi étre envisagée.

2.2.2.1.4. La durée du tarissement
Au cour s du tarissement, | 6 ®pi t h®I i um mammai |
nécessaire pour que le transfert sélectif des IgG1 se fasse efficac&ldeiit.et al. (2006)
ont mis en ®vidence | 6effet n®gateantfatodduun ab:
colostrum en I g chez la ch vre. En effet, c

étaient six fois inférieures a celles observées apres une période de tarissement de 27 jours, et
presque huit fois inférieures a celles obtenues apréarissement de 56 jouS.et ef f et no
pas aussi clair chez la vache. Certaines études rapportent tout de méme une dilution du
colostrum en | 6absence totale de p®riode s
raccourcissement de sa dul®®ANSFELD et al, 2012) Cependant , i a ®t ®
tari ssement trop |l ong entraine ®gal ement un
veau. La conduite doé®l evage e€en producti on
tarissemente 25 90 jours. El®|l evage all aitant, |l a product.i
dans les premiers mois, pour assurer une croissance optimale des veaux. Les volumes de
production demandés aux vaches sont donc trés inférieurs a ceux demandés aux vaches
laitieres, ce qui mayge davantage la mamelle. De plus, les veaux sont sevrés vers 6 mois
(BONAITl etal,1988) ce qui provogque une interruption

de traite. Cette phase du cycle de |l actatio
do ®l evage en production bouch re. Ce ne sembl
colostrum dans <ce type dOoO®lI evage, et i s e

significativement cette durée.

2.2.2.1.5. Lédali mentation et dndm®t at C
de gestation

Au cours de la gestation, les besoins alimentaires de la vache varient beaucoup. En effet, les
besans dans les deux premiers tiers de la gesta#osont que tres peu augmentés par rapport
" ceux doéune vache dneornnigerra vtiideer.s Mlaei sg edsatnast il oel
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augmente beaucoup le besoin alimentaire. Or durant cette période, les vaches laitieres sont

taries. Léali mentation de ces | ots est rar e
Chez les vaches allat ant es, |l a gestion de | 6ali mentat
beaucoup de la saison de vélage, les vaches étant alors soit au paturage, soit en batiment.

Cependant , des ®tudes ont montr ® qué@ouwpare r1 est

exenp | e) ndavait gue peu doboef f dDARDILLAT etah, qual i
1978) Chez labrebis SWANSON et al. (2008) ont mis en évidence que la concentration
colostrale en |1 gG ®taient maxi mal e |des sque
besoins, par opposition aux groupes recevant 100 % et 140 % des besoins. Cependant, le
vol ume produit ®tant plus faible en cas de
totale excrét@ dans le colostrum était meill@utorsque les besoins érgétiques étaient

couverts sans excéde méme, une restriction protéique sévére dans les 90 derniers jours de
gestation diminuait la quantitde colostrumproduite maisceci était compensé pame
augmentation de la concentration engd a ut r e £ méntrantdpasde différence de
concentration en Ig colostrale chez des vaches allaitantes recevant seulement 57 % de leurs
besoins énergétigaet protéiques dans les 90 derniers jours de gestation par rapport a celles
nourries avec 100 % de leurs besqii®UGH et al, 1990)Par cont r e, doéoautr
russi ° montrer quodoun d®s®quilibre de | a r a
|l a masse doélg dans | e colostrum ( MANGI N, 200
LO®quil i bre et | e ni ve paurraan dormoavoitua impaetsweia f i n
qualité du colostrum produit, bien que les auteurs ne soient pas unanimes a ce sujet.
Cependant, le controle de la ration de ces vwphe ®s ent e doOéautres 1 nt®r
négliger En effet, un déséquilibralimentaire a cette période prédispose la vache laitiere a

des troubl es m®t abcétdse, das dambles dellasrepapduetionl(rétention d o
placentaire, infertilit€) oencore des troubles locomoteurs. Les déséquilibres en calcium sont
aussiae s soci ®s 7 dergpartum@©@MIBH eta® 2007

2.2.2.1.6. LO6®t at sanitaire des vache

La santé des méres inflégalement sur la qualité du colostrum produit. Par exemple, en cas

de mammites, le colostrum est moins riche en Ig, tout comme le sérumuwnoweseatné

qui présente un risque de mortalité plus importBERINOet al, 1995)

I en va de méme en cas de parasitose, puisque les parasites E@sciwa hepatica
provoguent une perturbation et un détournement de la synthése protéique. Lemodsstru

alors notamment plusiche en IgE, qui peuvent étre allergisantes pour le Y{®BANGIN,

2002)

Débune mani re g®n®rale, il faudra donc sbdass
en prévenant les maladies et les infestations parasitaires.

2.2.2.1.7. La vaccination

La vaccination des m res per met une augment
sérum. Le colostrum est alors lui aussi plus riche pour cet isotype, tout comme le lait, puisque
cette augmentation est aussi plus durédRIBBINOVITZ et al, 2012) De plus, les anticorps

ai nsi transf ®r ®s sont sp®ci fiques déun ou

i nt ®r essant de vacciner l es m res contre |e
veaux seront alors mieux protégés centeuxci, etles veauxs 6 i nf ectmémé quan
excr teront en moins grande gquantit®, r ®dui s
ensui te daAnsi JAYBFRPAetala2p@)ont test® | 6effet de
meres contrde. col F5 a environ trois mois de gestation. Apres inoculation des veaux a un

jour de vie, le taux de diarrhée sévere chez ceux dont les meres étaient vaccinées avait atteint
28, 6 %, contre 75 % <chez l es t®moi ns, dont
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différence entre ces deux groupes est encore plus marquée en ce qui concerne le taux de
mortalit® associ ®, pui squoi l ndbest que de 1:
chez les veaux témoins ainsi inocul€&so ncer nant | 6exc® ®Gu mell,| e | ®t
réduite en durée et en intensité par la vaccination des veaux.

Pour conclure cette partie sur la qualité du colostrum, il faut noter la multiplicité des facteurs

' prendre en compte. Or son ®v aleemmeiacelle est e
du troupeau. En effet, cette qualité est une premiére condition a la bonne réalisation du
transfert déi mmunit ® paé& DOutre eprévenieszcausee dev e a u
diminution de la teneur en Ig, plusieurs méthodes existent posurerecette derniére,

méthodes qui seront détaillées dans une prochaine partie.

2.2.2.1.8. Moyens de contrdle de la qualité colostrale
Ce contr6le essouventfacile a réaliser, quel que soit le type de productibasieurs tests
sontdisponb | es, au onhlewean labordteire 1 6 a n i

- observation directe du colostrum : ceci peut étre réalisé sur le terrain, directement par

| 6®I eveur . En | 6absence dbéanomali e, i doi t
orange. Plusieurs anomalies peuvent ainsieét d ®t e c t aBads des dnomalies d# 0
texturet el l es que | a pr®sence de grumeaux sont

anomalies de couleur peuvent aussi amener a cette conclusion (couleur rose en cas
doh®mol actati oné)ayaEmtf iwmn asnp ecotl ocke rluari t peu
eu perte du colostrum avant le prélevement, et donc possiblement avant la premiere tétée
(ALLEMAND, 2008).Cependant , |l e degr® de corr ®l ati on
directeetlateneume 1 gG du col ostrum est faible, quel
montré HAMILTON & GIESEN (2003)concernant la couleur, la viscosité leucaractere

collant;

-ut i | i s at i-oolostrdnd: eat insrument se base sur la mesure de ldéleokistrale

pour en déterminer la qualité. Cet instrument est peu colteux et son utilisation est trés simple.
Cependant , i a ®t ® calibr® avec du col ostru
ayant en général une teneur en IgG colostrale ®luse v ® e , un t el t est no:
chez ces races. En effet, le seuil fixé pour qualifier la qualité de « bonne » egj/tle Boe

telle évaluation ne permettra donc pas de comparer les qualités des colostrums de deux vaches
charolaises a respivement 10Qy/L et 300g/L. Or pour une quantité ingérée égale, le veau

de |l a premi re recevra tr da epéthbdité sles mesuress d 6 |
obtenues est ®gal ement assez fai bicdostrunpui squ
sont strictes(ALLEMAND, 2008). Par exemple, lors de la réalisation du test, la température

doit étre comprise entre 15 et 20 °C, ce qui est rarement le cas dans les stabulations, lors des
v°®l ages doéhive€et eputpiart néebtemdoapgt @as pa®If
allaitant, mais il permet de détecter les colostrums de trés mauvaise qualité. En considérant de
plus son faible co%t et sa facilit® doéutil i
les élevages ouvedtels problemes sont pestés

-utilisation doéue d®ptactbédmnergoutte ddencol o
évaluer rapidement la qualité. Il peut alors étre classéenx ou «mauvais» en comparant

la valeur obtenue (en degré pour les réfractométmestionnanta | aicool ou en pourcent

pour ceux fonctionnant ausucre) a un seuil établi par le fabricant. Les résultats de cette
méthodesur le colostrum de jumersiont répétables et fiables, par comparaison avec une
méthode de laboratoire basée sur Isme de la densité optique du colostrum (CHAVATTE

et al, 1998).Chez la vache laitiere, BIELMANMt al (2010) obtiennent également des
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résultats satisfaisant aves kéfractometre optiques utiliséont les résultats présentent une
bonne corrélation \eec ceux obtenus par immunodiffusion raeigltechnique détaillée
ensuite),

- dosags : plusieurs dosages sont réalisables sur le terrain, au cabinet vétérinaire ou en
laboratoire. Les méthodes immunologiques sont trés réparghrds, biais d&its rapdespar

exemple En laboratoire, laechnippe de | 61 mmu n oektild techrsqueode r ad i
référence Une plaguecomportant un nombre de puitariable est composéd wine gélose

d 6 a-agarie plus souvent, dans lequelantisérum spécifique deg recherchées (les IgG1

par exemple)a été incorporé. La concentration de ces anticorpca@stue. Les quatre

premiers puits sont utilisés pour faire une gamme étalon, etlean rempls avec plusieurs

di lutions doune s ol uten anticorgsolLestautresnpuits sontmeaplis | e
avec les échantillons a tester, comme représenté paiglee 6 ci-dessousLes Ig des
échantillonsmi gr ent al ors radi al ement, hantdopuicsoncent

En rencontrant les anticorps arddtype, un précipitécirculaire apparait lorsque les
concentrations sont optimales. Le diamétre de ce cercle blanc est alors proportionnel a la
concentrati on e n Ldcgmpdrasonsavek dedamétrasnobteénusl poun la
gamme étalon permet de convertir cette valeur en une concentration en anticorps en grammes
par litre(LEVIEUX, 1991);

Figure6:Sc h®ma doéune pl aque dodlespoits heoddsontakdedai on r a
gamme étalonles six suivargpermetantle dosage des Ig déchantillonsa teste(schéma
personnel)

P >

-dbédaut r es permettantndesymeswses de quabré été développées, mais sont
beaucoup plus rarement utilisées, face a des presié colt ou deraticité Des techniques

ELISA sont ainsi parfois utilised&LLEMAND, 2008). Enfin, aprés un étalonnage précis, la
spectrophotométrie permet un dosage des immunoglobulines colostrales tout aussi fiable que

| 6i mmunodi ff uspro®s ernadei a®gal eBrelnet | 6avant age
constituants du colostrum, tels que la teneur en matiere grasse par exemple (RIVERO, 2012).

2.2.2.1.9. Interprétation des résultats de ces tests

On gualifie couramment le colostrum denauvais» pour une corentration en Ig inférieure
a 50g/L. Si une meére produit un tel colostrum, il faut porter une attention particuliere au
transfert doéi mmunit® passive ~ son veau.
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2.2.21.10. Moyens de correction en C
qualité du colostrum produit par la mere
Mieux vautne pas laisser un veau boire dalostrumde mauvaise qualité. Il est alors
c 0 n s e tillsdr @ catbstrum de remplacement ou de complénfah EMAND, 2008).
Ce colostrum de compl ®ment peut venir doune

dobuaeerconnue pour | a quantit® de colostrum
méme jour que celle ayant peu produit, il est possible de la traire et de donner son colostrum

frais ~ un veau nbében ayant pas bu auseshbamyedau bi l
colostrum pourra °tre constitu®e dans | 6®I e

produi sant beaucoup ddasuréqabobtresm. deprqusal s ad <
stockerentre-20 et-25 °C, etle conserveaninsi pendant &n sans problem®&es études ont

mis en ®vidence quodédun chauffage ° 60 AC pe
am®liore |l es taux de prot® nes totales et
(JOHNSONEet al, 2007; ELIZONDO-SALAZAR & HEINRICHS, 2009) Pour | dut il i s

faut ensuite le réchauffeu bainmarie et le donner au veau, au biberon ou a la soede

| 6abseamfd ekee de succion par ex eauplifféeentedel 6 ab s o
cell e obtenue par rdmofrasl BESS8ERsthlr( dt9i9drn deé aga@lind s t
gudun pet i delaconfétatiorsur @ gandemtration en.I€ependantla fraction

cellulaire contenue y estussia | t ®r ®e . La qualit® du colostru
bonne ¢ u@mtom mdis il protége tbde méme efficacement le veau.

Le mode de distribution influen&galement 6 ab s or pt i o nlesdveasx nbugisa En e f
|l a bouteille semblent pr ®s enter des taux s®
veaux lassés libres de téter leurs me(€8JIGLEY et al, 1995; FRANKLIN et al, 2003)

D6éaut r BESSERet &1l.,( 1 991) ont observ® un taux doé®c
passive d®croi ssant selon que | 6admonoustrati
sondage ormesophagien (respectivement 61,4 %, 19,3 % et 10,&&6) meilleurs résultats

peuvent étre en partie dus a une meilleure surveillance des veaux nourris a la main, pour
lesquels la prise colostrale est précoce et suffisante en qu@dpgéndantconcernant les

di ff®r ences observ®es entre | 6adminidesrati ol
données contradictoires existeln effet, CHIGERWEet al. ( 201 2) néont pu r
®vi dence aucune dif f ®r ecescdeux théhodess cortrairer@entiaq u e
BESSERetal.( 1991) pour qui | 6®cart rGOBDEN et &ill.o u t de
(2009) quanta eux trouvent un résultat intermédiairtorsque de grands volumes sont
administr®s (3 L), avéec Rancentra) polirfd®plus petite volanieg st
(1,5 L), les veaux nourris au biberon présentaient des taux sériques de protéines totales et
do1 gG sup®rieurs ~ ceux qui dongtdantradictoResaseo nd ®s .
celles deBESSERet al.(1991).L 6 i mpact du mode de distributic
colostrat péasstndone parfaitement clair, m &
i ngestion de vol umes mod®r ®s , |l 6admini stra
l 6ut i l0iusneet isomdde oesophagienne.

Des colostreremplaceurs peuvent aussi étre achetés dans le commerce. lls contiennent des
substrats énergétiques et des anticonfs peuvent étre utilisés en remplacement du
colostrum, lorsque cehd i nbdest p a sn cdmplemeatrdu colostrym naternek

|l orsque sa qualit® est dout eus e, sa ¢guanti-t
entérite néem at al e danvsailsd @léeefafgec.aci t ® de tels pro
|l es anticorps O®diaing past isepn@®ceinfti gome ment di
pathogenes rencontrés dans un élevage donné. eAlY (2013)ont montréeque | 6i nci de
des diarrhéestait moindre chez les veaux recevant un colegmaplaceur par rapport a ceux

recevant un mélangde colostra de mauvaise qualité (p = 0,0RQPKKA et al. (2001)ont
mesur® | 6activit® bact®riolytiquefraction@wact i v i
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complémentC3 e t en ant i c ol po$darspe® sérafde geaus aydnd recu un
conentré de colostrum en plus de colostrum et dedkaits leurs deux premiers jours de.vie
Le groupe t®moin nbda r.A-2et7gourgpostpatunclod aocsttirwinm ¢

lytique surde€.colisensi bl es © | 6act i onveadxuraitéscetaipded® me nt
" trois fois sup®rieure " celle des veaux t @
jour s, |l a capaci t® doéoopsonisation dess s®r a

ingérée par les veaux, celle des veaux mlémentés étant supérieure. Enfin, si aucune

di ff®  ence de concentration en compos® C3 n
maximale en anticorps atteinte par les veaux complémentés a été supérieure a celle des veaux
témoins (p < 0,0001). Unetele compl| ®ment ati on permet donc n
taux sérique en anticorps chez le veau nouveEgaumais elle apporte une réelle protection par

| 6augment ati on de | 6act iEvcoli ®e nbsaichtI®rsi oT y tl idoau
complément.

2.2.2.2. Défaut de quantité de colostrum produite par la mére
Tout comme | a qualit®, |l a quantit® de col ost
D 6 umamiere générale, ilaétéobseqwvé e | augmentation du volum
baissedelgone nt r ati on en | g, par un ph®nom ne de

trop faible volume a le méme effet (ALLEMAND, 2008).

La-encore, des variations individuelles et raciales sont observées. Les vaches laitiéres
produisent en moyenne plus de ctios que les vaches allaitantes. Cependant, ceci ne
garantit pas un transfert opti mal doi mmuni t
effet, face a ce phénomeéne de dilution, pour que le veau ingéyeal#ité nécessaire

doi mmunogl! olbondommeeun grant voldmeidée colostrum. Cel@st disponible

dans | a mamel |l e, mai s | a capacit® doéingest.
puisse boire le volume suffisant dans les premiéres 24 heures (BEBSERet al, 1991)
Ornousavons d®) " soulign® | 6i mportance de ce d

donc dans la protection immunitaire systémique du veau nounéau

Les observations quaatla parité semblent intervenir de la méme facon que pour la qualité :

les primipgares produisent un volume moins important que les multipares, ce volume
augmentant gestationmp s gest atdewln jusqudé”™ un

Les conditions de vélage sont aussi un facteur prédominant dans la variation de quantité. En
ef fet, | or s d o6 demre pan exepte sleagunantee de @lostrum®ispnibk

trés faible voire parfois null@MANGIN, 2002)

Il est donc essentiel de vérifier que le veau negon volume suffisant de colostrum dans les
premiéres heures. Cependant, les quantités prsdeiteceonsomméesestent difficiles a

évaluer si le veau tete selln ®I| evage | aitier, | Gusage doun
guantit® de colostrum produite possible. Ce
étre inhibée, la rétot e nmnadoBtpas completen ®| evage all aitant,
réalisable puisque les animaux ne sont pas habitués a étre traits. Le contréle le plus simple a
r®al i ser est alors bas® s urDOalubnoeb snearnvia trieo ng ®lne
casde dout e, | 6utilisation doéun cDelploss housu m de
avons vu que les primipares produisaient en moyenne moins que les multipares. Il faudra
donc porter une attention particuliéere aux veaux de eeilegne complémentatiopeut

méme &tre instaurée de maniéere systématijae ces veaufALLEMAND, 2008).

2.2.2.3. D®f aut doéingestion ou dbéabsor

Malgré un colostrum de qualité, produit en quantité suffisante, le transfert colostral échoue
chez 25 a 606 des veax (PERIE, 2009) En effet, nous avons vu que le veau doit le boire le
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plus t6t possible apres sa naissance, et avant 24 a 36 heures pour que les Ig colostrales soient
absorb®es dans | 6intestin gr°le. Cependant,

-Tout doéabor dunretard depagremiereytétéev o i r

U Ceci peut venir du veau dans certains cas, comme lors de dystocie. |l peut avoir

®t ® bl ess® | ors des maniuvres obst®trical es,
trop gros pours upporter son poids. Nous avons Vvu ¢
métabolique (par production dellactates) et respiratoire (par hypercapnie), diminuant alors

| 6i ngestion du veau qui se tesoaleaes @dink ai bl i
efficace, expliquanta grande variation individuellebservée la concernafWEAVER et al,

2000) De mani re g®n®rale, et en particulier

porter une attentioparticuliere au veau nouveag;

U Ce retard deétée peut aussi étre di a la mere, siaelteste couchée apres la
misebas par exemple (blessure lors du part, ou cas des hypocalcémies chez les vaches

l aiti res). El'l e peut aussi refuser son vea
d éenmunité passive chez les veaux des primipares ou lors de vélages dystociques (par
c®sarienne en particulier). (! arrive alors

le chasse, au risque de le bleg8&AES, 2010)

- Le défaut de transfepeut aussi étre lié a une ingestion en quantité insuffisante. Il est facile
de concevoir que le transfert se fasse mal si le veau ne boit pas suffisamment de colostrum,
ddaussi b o nilnWEAYERat al, 20@0) Ls-enicdre, cela peut se produicedque

le veau est affaibli ou que la vache ne le laisse pas téter.

Cependant , pour gue | e transfert doéi mmunit @
guantit® de <colostrum i ng®r ®. En effet, | 6
pauve en anticorps ne suffira pas ° garantir
de deux |l itres gddurdod @lGo snter upnrer medQ@ ait pas d
obtenus |l ors de | 6ingestion dfidkenlg®.i tre de co
Le phénomene de saturatioiéja décrit intervient luaussi Une f oi s | 6absor pt
atteinte, il ne sert 7 r i(BARRONM@@Rporter dbébava

Pour conclure, la buvée idéale nécessite certaines conditions. lluialé gache et le veau

soient en bonne santé, aprés un vélage facile (le choix des reproducteurs et la bonne
connaissance de la date de mise bas attendue entrant ici en compte). La vache doit avoir un
colostrum de qualité et en quantité suffisante. Uneciéh des reproductrices peut faveris

cette aptit uele.auraDégnvaccinéed dortr® &$ agents pathogenes posant
probl me dans | 6®l evage, en respectant | e p
doit ainsi boire le plus tdt possibhpres sa naissance, éventuellement en plusieurs prises dans

les premieres heures pour eviter le phénomeéene de fermeture. Les buvées ultérieures
garantiront au veau une protection intestinale locale.

Plusieurs exp®riences oon ichmteescthi®nal ef adveos i Is
différentes substances dans le colostrum. Ainsi certaine st i t uant s de | dar
clinoptilolite auraient des effets bénéfiques. Ses effets positifs suodugiion des vaches

laitieres ont déja été prouvéBlusieurs études ont testé son incorporation au colostrum, et
distribué a raison de de 0,5 &/&g/j aux veaux dans leurs premiéeres heures de vie. Ceci a été
associ® " une augmentation du taux dbdéanticor
diarhées chez les veaux ainsi supplémentés, qui présentent aussi de meilleurs GMQ, avec un
poids supérieur a 45 et 90 jours ppattum(POURLIOTISet al, 2012; ZARCULA et al,
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2010).Les m®cani smes dobébaction de ce clisnmaissant n
plusieurs hypoth ses sont ®mises. Tout doboab.
entraine augmenterait le temps de contact entre les Ig présentes dans la lumiere digestive et
leurs récepteurs spécifiques, améliorant leur absorptiénsuite, clinoptilolite et
immunoglobulines étant toutes deux des macromolécules, leur absorption implique des
ph®nom nes de pinocytose. Ainsi, | 6ajout d
|l 6activit® pinocytique desl entl ®nbesptreds i ormm
macromol ®cul es et donc des | g. Enfin, | a de
mécanisme indirect. La clinoptilolite se lierait aux déchets azotés des protéines colostrales
dans | dintestin, t e dffsts dgfaverablesosarfenianctionaegnenedes L e u
ent ®r ocytes seraient ainsi ®vit ®s, et | 6abs
(POURLIOTISet al, 2012).

L6éajout de s®I ®nium au colostrum entraax” ne ®g
dél g s ®r i puveadnd cette\awgmentation allant de 20 a 42 % skdermodalités

déi ncorporation de etcab ROO7R IC&eneantt cespHemdmiatios

sont difficilement applicabls en élevage allaitant, et edleestat peu épandus en élevage

laitier en France.

Pour | 0ensembl ensideés eveanw ®r eislsameutdeav®rifier
Cette ®valuation comporte plusieurs ® ®ment s
tétée se fasseleplusfdto s si bl e, et i ntervenir si ce nobes
mai s | es naissances de nuit ne b®n®ficient

cela. Ainsi, |l es veaux peuvent ne bltudrae pour
déabord sbébassurer que | a vache soit en bonne
mammi te rendant | a t®t®e doul oureuseé). I f

guel ques techniques sonltd andiospetsi oenn diuu vvreea up o(unm
le veau apres la midms pouiinciter sa mérea le |écher, tenir la vache le temps que le veau

t teé). Cependant , dans cette situation, | e
recours a des colostrums demplément ou de remplacement est souvent nécessaire, a moins

gudbune autre vache nbdbadopte | e veau rejet®.
De pl us, nous avons vu quobdéen cas de v°l|lage d
veau sont responsablel 6une aci dose.ea@beagwuti a&slearas ilnecapab
colostrum et ddoen absorber correctement | es

dosercesiLact at esatddenvpei pr onos(@®009,ulserasdnbragir s F
leur concentration plasmatique démags mmol/L. Il en est de méme si la glycémie est
inférieure a 0,45/L. On peut aussi analyser les gaz du sang ainsi que le pH sanguin (ou
urinaire, parfois plus disponible sur le terrain, par une simple bandelette et assez bien corrélé
au pH sanguin). Unéhérapeutique visant a rétablir les équilibres atidsiques et hydro
électrigues est tout a fait indiquée pour assurer au veau de meilleures chances de survie, par
une ingestion et une absorption correcte du colostrum.

Nous avons Vvu (estieale Idépant deonombreuxofacteursnMais méme si
certains sont évaluables, la variabilité individuelle ne peut étre appréhendée et des analyses
sont nécessaires pour confirmer la réussite du transfert colostral. Plusieurs techniques peuvent
la aussi étretilisées :

T au chevet Il efractodeare peoére utilise pour mesurer le taux de

prot® nes dans | e sang du veau. Dans <ce <cas
aucune dilution nbéest n®c e sexcapendant leegptoblémalieme s ur
au manque de sp®cificit® dbébune telle mesur e,
aussi |l es autres prot® nes sanguines comme |

taux dobéi mmunogl ob uiéespneisMainldtes faibleecolset la singlicipta st
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doun tel test |l e r endenttgue @autanted @ résufitanpeuta s s e
®gal ement tre pr®ci s® en dosant parall 1| e
réalisable en cabinet \@&inaire ou en laboratoir@ANGIN, 2002) D6 aut res test s
par diffusion latérale ont aussi été développés. lls permettent de distinguer les concentrations
inférieures et supérieures a @, seuil couramment utilisé pour conclure a un défaut de
transfert colostral(FIDLER et al. , 2011; WEAVER et al, 200Q. Certains auteurs
préconisent méme de fixer un objectif de 15 QLEAVER et al, 2000);

1 enlaboratoirel a t echni que doi m@mppligumeendsérun divsauestn r ad i
la encorela technique de référenc&n effet, il suffit de centrifuger le sang prélevé sur tube

secet de réaliser lanéme procédurg u 6 av e ¢ | . €ette tedhrogset est pnérise mais
plus colteuse, avec un certain délai de répdbB&IEUX, 1991) Elle est frequement
utili s®e pour faire un ®t at des I i eux du

L6®l ectrophor se des prot®i nes s®riques r ®al
EDTA est aussi une méthode de choix en labora(BiERIE, 2009)D6 a u techeiques ont

aussiété développées, mais elles nécessitent souvent du personnel qualifié et du matériel

C O %t eux. Elles sont donc peu wutilis®es en p
ELI SA, doéagglutinati on(MAES,201®); fi xation du conm

T enfin, dbébautres mol ®cul es peuvent °tre do
du transfert des | g. C o-glgamyl paasférasdGGImp@d e | e
concentration colostrale est 300 fois supérieusa aoncemation serique chez la vache. La
GGT éant transférée en méme temps que les immunoglobulines, sa concentration sérique
chez le veau nouveme sera supérieure k& transfert a été efficace. Aingihez 14 veaux
nouveauneés, les taux de GGT observés B&RAUN et al. (1982) allaient de 10 a 31 UI/L
avant la prise colostrale et sO0®l evai ent ~ -3 %0tauxddeG®O UI / 1
sérique chez un veau diug de 24heuresest inférieur a 200I/L, i | semmhpissegue | 6
considérer que le transfert a échoué, et que la concentration en Ig est inférieughLa 10
(PERIE, 2009)Cependant , débautres ®tudes nodont pas
entrel 6activit® s®riqgue de | a GGT et l a r®uss
technique présente donc un intérét incertain en prafiy&EAVER et al, 2000)

1 est donc int®ressant doé®val uer draagnsyteial i t @
vérifier que le veau ingere une quantité suffisamtesdes premieres heures de #e cas de
dout e, i pourra °tre int®ressant de tester

analyses sanguines chez le veau. Cependant, cefiee éta a peu doint ®r °t
individuelle, puisque le résultat arrive en général trop tard pour pouvoir complémenter le
veau. Dans ce casdes mesures de seéroprévention peuvent éird@sages. Cellegi

consi stent e auvkapardaweiinnrn av g ian e wNe e papehtsBs ma d 6
l e pr® vement est fait chez Il a m re, il fat

de défaut de transfert dus a une affection maternelle étaat elclus On pourra alors
administrer 20 mL/kg aweau par voie intraveineuse ou intrapéritonds#E=AVER et al,

20000L6admi ni stration de sang total est aussi
plus i mportants. Les r®actions allergiques
décrt e s chez des veaux, mai s une surveillanc

conseillée. Assez répandue en médecine équoette techniqueeste peuwltilisée chez les

bovins, probablement pour des raisons économidtiesas de défaut de transfertastial,

Il 6ant i bi eg mp@foieenvisagéen Cette pratique est largement décriée dans le
contexte actuel de multiplication des germes résistants en élevage comme en santé humaine.
Cependant , S i | 6admini stratieaux»r ®bent chepde
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déconseiller fortement, son administration aux veaux présentant un défaut de transfert
colostral peut étre envisagée en particul i er dans +eméritesont e xt
n®onat al es .Cesconsidérdtians seto\gloppéesians une partialtérieure

Dans tous | es <cas, ces traitements pr®ventif
visant ° r®duire | 6exposi (WEAVERat @.,22000)e auXx aux
Les analyseprécédemment citéeserat tout de méme tres informatives | 6 ®c hel | e
troupeau, pour détecter un probleme de gestioinashsfertd 6 i mmuni t Gaceaun® st r al
épidémie chez les veaux nouveats,unedémarcheelle que celle présentée par Fagure7
ci-aprespourra étre adoptée.

Il faut tout de m°me garder ~ | 0esprit quodun
condition pour éviter au veau de développer une colibacillose, puisque les conditions
environnementales jemt égalementunrdleciual comme nous | 6avons e
L6i mmunit® du -nWe arue prosLlev esawr l e transflert do
nécessite
- un colostrum debonne qualité (concentration en IgG supérieure a 50 g/).: préparer
correcte me n t |l es vaches au v°lage (gest,ijon de

vaccination), surveiller en particulier les veaux nés de vaches primipares
- un colostrum produit en quantité suffisante: surveiller en particulier les veaux nés
de vaches primiparesou connuespour produire peu de colostrum;

-une ingestion pr®coce dobéun vordéupreedresenf| fi sant
charge rapidement la vache et son veau suite a un vélage dystocique (gestion |de

| 6hypoxie <chez | e v e a ufectiod pegparthnh desla mérey, S ou at
stimuler le veau a boire le plus tot possible

Des mesures de | a qualit® du colostrum ou du
i nt ®®ressantes pour une bonne gestion "] | 6®che
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Figure7:Sc h®ma doéune d®marche possi bl e face 7 -nésselenle®seuilsc®uramementadmidi ar r h
dans |l a |itt®rature, et en compl ®ment doéun qu ¢gréaisatanpearsenmedla)t de | 06

Nombreux veaux malades

d

Dosage desIg sériques de
(_'_ quelques veaux nouveau-neés
>10gL {malades ou non) |—> <10gl

0 0

Bontransfert colostral, chercherune autre Défaut de transfert d’immunité passive
cause (pression d’infection élevée...) Q

Dosage desIg colostrales de quelquesvaches _|—>

<50gL

>50gL|€

i {0

. Colostrum de m auvaise qualité
Colostrum de honne qualité

Rechercher des causes: Q @

- de m auvaise ingestion (veaufaible, vache peum atemelle, quantité En chercherla cause (carence nutritionnelle,
ingérée insuffisante...) affection intercurrente comm e parasitisme,
génétique...)

- de m auvaise absorption digestive (ingestion trop tardive, affection
intercurrente chez le veau...)
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3. Moyens de lutte curatifison spécifiques

3.1. Fluidothérapie

3.1.1. Désequilibres engendrés par la diarrhée

Qudelle soit s®cr ®toire, osmotique ou exsud:
est associée a une augmentation de la pkgestive en egucelleci étantissue du milieu
extracellulaire.Ceci entrainela déshydratation du veau malade lo@qm 6 a r pas & e
compenser en augmentargssapports. On peut observer cela lorsque la perte est tres
importante, lors de diarrhées diges profuses, ou lorsque les apports diminuent, en cas
doatteinte de | 6app®tit ou de | 6®t at g®n®r ¢
engendr ® par |l a d®shydratation sera respons
encore le phénomeret pouvant aboutir au décés du veau lorsque la déshydratation devient

trop importante.

OQutre | a perte en eau, |l a diarrh®e est auss
équilibres électrolytiques et acidasique.

Le déséquilibre acidbasiquesst expliqué par plusieurs mécanisriROLLIN, 2002):

-une perte directd 6 i o n s bdans ées rhatiénea fecales a lieu

-la perte en eau, responsable déune hypovol G
Certains tissusubissent alorsine hypoxie, et la glycolyse anaérobie se mettant en place
provoque | a plk-laciquest i on dbéaci de

- la vasoconstriction entraine également une hypoperfusion rénale. Les ‘isentHalors
exaétés en moins grande quantité

- la diarrhée est géndemnent associée a une perturbation de la flore. La flore anormale
observ®e est responsabl e de | ainpetde Blactates on doé
absorb®s d&owest ol dues tdiers. m®cani smes maj eur s
jours,chez qui les taux sériques de lactates sont souvent plus importants que chez les veaux
pl us ©g®s, dosaeastsouvkm mains sédeeec i

Concernant les autres ions, les modifications de concentration du sodium et du potassium sont

les plus importates a considérer.elLsodium est le principal ion contenu gde milieu
extracellulaire, ce qui débouche sur des pertes sodignemnéme temps qued pertes
hydriquedlors de diarrhéd.e potassium voit ldaussi ses concentrations changer. En effet, il

est normalement dix fois plus concentré dans le milieu intracellulaire que dans le milieu
extracellul aire. En " enteest dathsd lascdelldile®owr ,conskver s i on
| 6®l ectroneutralit®, c e ¢ vers $ednilieuextanefutaigerOe  d 6 u n ¢
observe donc une hyperkaliémparadoxaleet despertes fécales, associées a un déficit
intracellulaire (ROLLIN, 2002) L6 ensembl e de c e séleanaytiqudsietc at i or

acidobasiques est repris parHayure8 ci-apres.
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Figure8 : Schéma représentant lesnséquences organiques des pertes en eau dues a la
diarrhée etarelation entre les équilibres hydrique, électrolytique et abidos i ques, doajy
ALBIN (2002)

Perte de liquides extracellulaires = DESHYDRATATION

|

hvpovolémie

/ prESSiOH anérieue = \

fonction rénale < perfusion tissulaire <

excrétion deH™ < métabolisme anaérobie >

\) AchOSE /

échange de K™ intracellulaire et H extracellulaire
HYPERKALIEMIE

troubles cardiaques et mort

Enfin, l a diarr h®e peut °tre associ ®e ) d
phénomenes, agissant de concert
-une di mi nut i oninapptericédou migecadatdite n, par

- une augmentation du métabolispebase inhérente a la malagdie

-une di minution de (ROIGENP260@) pti on i ntestinale
L6hypogl yc®mi e augmente encore | 6atteinte g®
Il sera donc essentiel de quantifies Ipertegt de les corrigepar une thérapeutique adaptée,

en preant en compte les pertes en eau mais aussi les différents déséquilibres ieniques

| éventuelle hypoglgemie

3.1.2. Quantification des désordres hydriques, électrolytiques et -acido
basiques

Lo®valuation des troubl es as sraocex@senclniglea di a
complet. Celuic i per met aussi de d®t ecter do®vent
g®n®r ali sation de | 6infection, avec des site

3.1.2.1. Evaluation de la déshydratation

La quantificationp ®ci se de | a d®shydratation est diff
au chevet du mal ade telles que | a mesure de
sensible, puisque les valeurs usuelles varient respectivement de 22 a 45 % ei8fegll a

De plus, la valeur des protéines totales chez le veau ncu¢eeast trés dépendante du succes

du transfert colostrdROLLIN, 2002)
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Ainsi en pratique, cette évaluation reposera sur des observations cliniques. Plugiesrs g
permettent de quéfier sommairement le pourcentage de déshydratation, comnke cel
présenté par leTableau3 ci-dessous

TableaB:Gui de clinique pour | 6®valuatiuoveaudu pou
nouveauné atteintde gasttre nt ®r i t ROLLINI(BOAY) r s

Signes cliniques Pourcentage de
g : déshydratation
Anamnese de diarrhée avec tres peu de symptdmes 5-6 %
Légere énophtalmigpli de peatpersistanB a5 seondes appétit et 6.8 %
réflexe de sccion conservés
Enophtal mie franche ; pli de
N s ) , . 8-10 %
mugueuses seches et collantes; dépresgierie du réflexe de succig
Enophtalmie sévere ; pli de peau persistant indéfiniment ; pouls fq
IR - 7 . 10-14 %
extrémités foides ; dépression intense voire coma

En fonction des signes présents chez le veau malade, le pourcentage de déshydratation sera
déterminé et le traitement mis en place pourra étre gdaptgarticulier en ce qui concerne la
voi e d o6 aomn dellafluidothérapie. i

3.1.2.2. Eval uation debadigge®qui | i bre aci

La-encore, il existe des tables liant les observations cliniques au déficit en bases. La plus
couramment utilisée est présenpée leTableaw ci-apres:
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Tablead:Tabl e per mettant dbéobtenir un score dbébacidose, et gesRALLIM@WDt i 0

Symptébme Mode do®valuati on Score | Interprétation

Réflexe de succio Doigt dans la bouche Forte succion

Succion faible et coordonnée
Machonnement désordonné
Absent

Réflexe instantané
Réflexe lamt et retardé
Absent

Réflexe de menacgdifficilement Mouvement rapide de | a m
évaluable chez les jeunes veaux)

Sensibilité tactile Pincement de la peau dans la région lombaire Spasme de la peau et tourne la téte vers le flanc
Spasme de la peau seulement

Aucune réponse

Capacité a se tenir debout Stimuler le thorax avec les dps Station debout possible

Incapable

Normale
Fraiche
Froide

Chaleur de la cavité buccale Doigt dans la bouche

Normale
Fraiche
Froide

Chaleur des extrémités Main autour des boulets

RIOINIFPIOINOINFPIOINIFPIOWN|IFIO

N

o
QJ/
N

Veau sain

BD =15 a ® mmol/L
BD =20 a 25 mmol/L
BD = 25 a 30 mmol/L

N
Qy
ol

Total

(o]
g_)/
(00]

kS
©
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Cependant , nous avons Vvu que T jpuwusetatdnome c hez
marquée que chez les veaux plus ageslgré une concentration sérique en lactates plus
importante La relation entre la clinique et le défieih base est donc différente, et appliquer

|l es m°mes tables conduiraient ~ des erreurs
Une autre table a donc été écrite pl us si mpl e doéutili satleson et
veaux de moins de 7 jours, préseréeleTableaub ci-dessous.

Tableab: Tabl @& ad@@ati on simplifi®e de | 6acidose ¢
moins de 7 ROGWN(RQ2) déapr s
Position Réflexe de succion | Déficit en basessi | Déficit en bases s
veau O 7 j veau>7jours
Debout Fort et coordonné 0 mmol/L 5 mmol/L
Debout Faible 5 mmol/L 10 mmol/L
Decubitus sterno 10 mmol/L 15 mmol/L
abdominal permanent
Decubitus latéral 10 mmol/L 20 mmol/L
abandonné
Cependantiosé 6madbest pas | a seule atteinte 7
une déshydratation avancée, une endotoxémie ou une hypoglycémie peuvent induire en erreur
|l e praticien, et | e faire surestimer | 0acido

Des analyses athevet du malade sont donc utiles pour une évaluation plus précise et plus
sQre. Il existe pour cela des appareils plus ou moins complets, allanthétpéine donnant

qgue le pH mais avec une bonne précision aux appareils donnant pH, gaz du sang voire L
lactates pouvant renseigner sur .Bienqeewceswamarele dou
repr ®sentent un certain co%t ~ | d6dachat et ~
les statuts électrolytique et acibasique du veau diarrhéique. Cpermet de déterminer les
m®cani smes responsabl es ePEREN2MMapt er au mieu

3.1.2.3. £Evaluation de | 6®quilibre ®I e

Sur le plan clinique, iln éxiste pas de signe pathognomoniqued di n d®s ®qui | i
électrolytiqgue Celleciestrespnsabl e doéune bradycardie chez

fr®gqguence cardiaque inf®rieure ~ 90 battemerl
sérique de 8 mmol/L, une arythmie peut étre notée, associée a une faiblesse musculaire et a de
| 6tagt i on. Cependant, |l a corr®lation entre | :

avec une faible valeur prédictij@ OLLIN, 2002)
Loexi dbanakyseurs portables mesuf,&netClhes col

déja été mentionnée.f&an c or e, il's repr®sentent un co%t n
pr ®ci s e, per mettant dodéadapter | a th®rapeutiq
pui sque | 6hyperkali ®mi e peut provoquer | a mo

3.1.2.4. Eval uation de | dhypogl yc®mi e

Encore une foi s, i ndexi ste pas de signe
Cependant, certains signes cliniques en seront assez évocdtehbissse, |éthargie voire

coma, <crises convulsives, opisthotonosé
Pourconf r mer | a suspicion cl i nieuneanalyse sgarguine en
sera laencore nécessaire. Il existe pour cela des glucomeétres portables. Une telle analyse
permettra aussi de v®rifier | 6augme@sguwti on
dohyperglyc®mi e par injection parent ®rale tr
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3.1.3. Mise en place de la fluidothérapie

Une fois | 6®valuation des diff®rents d®s®qu
corriger.Ce c i n®c es s i ¢déterimineules éldndeath coappbrted(eau et ions) et la
voie déadministration ° privil ®gier.

3.1.3.1. Choix de |l a voie déadministra

Débune mani re g®n®r al e, |l a voie orale pourr:
trop sévere, afin que le veauigge ingérer spontanément la solution réhydratante. Ainsi on
consid re qubdbun veau d®shydrat® ° moins de
plusieurs exceptions existentl ne doit pas étre en acidose sévére puisque le réflexe de
succion doit étrc onser v ®, ni pr ®s ROLLEN, 2002p i doie aussi par al
pouvoir se tenir debout, s étre trop déprim@LBIN, 2002). De pl us, soi | pr
bradycardie ou une arythmie, uflaidothérapie parentérale sera immédiatement mise en

place (ROLLIN, 2002) De méme, ida diarrhée est tres profuse et méme si le veau est encore

al erte | or s de | 6examen clinique, une r ®h
| 6i ngestion ne permettra pas un depfgralertres as s e :
importante Enfin, un systéme de mesure de la température des extrémités (un thepaistor

°tre utilis® en par al Isi lorequedadtempératule amiiaesh t r e
supérieure a 10C, on considére que le débitcagim e ndest Polparsappqruae de 6
débit normal si les extrémités des membres sont a moins 8€ 8a si la différencentre
températurgectale etempératurales extrémités dépass€C (ALBIN, 2002). Ce matériel

de mesure est cependant peu satiuélisé.

Lorsque le veau ne téte pas spontanément, il peut étre envisagé de le sonder. Il faudra
cependant garder ~° | 6esprit que dans ce cas.
réhydratation contenant duugbse ou du lactose fermenterohtles lactates seront produits,
entrainant une acidose rumin@iROLLIN, 2002)

3.1.3.2. Correction des différents déséquilibres
V Loedeu premier rtle de | a r ®hyestde tétaldiri on , C

l 6®quil i bre hydr i quepoureompeaserdempends.aCepgenddntensus a p p-
avons dit que |l a diarrh®e entrai ndesadamt es | e
Or si | 6 @qmuen @ap g dretaau | e sodi uadenexxetdiug, etel | ul .
| 6entr ®e et @adlldes dégh anassivest encore aggravée. Le métabolisme et le
fonctionnenent de celles i peut chanprtomoe sverLa quantit® d
diminuant@ecor e, | 6hypovopdlu®séveeel degsenttoanasessent.i
desions lors de la réhydratation. Nous verrons ensuite comment équilibrer ces apports.
Concernant | 6eau, |l es besoins journaliers doa
cas de diarrhée, les pertes journalieres peuvent atteindre 20n&/B@ voire jusq 6 130
mL/kg.

Ainsi, pour connaitre la quantité de soluté a administrer a un seaR4 heures il est
possible doapp!l i ueraABIAl (8002)f:mul e sui vant e

Volume requis (L) = % Déshydratation x PV (kg) + 0,05 x P\VJ05@& 0,13 x PV
1) 2 3
Avec (1) : correction de la déshydratation
2): apport du besoin dbébentretien journal
(3) : compensation des pertes fécales journaliéres (50 a 130 mL/kg/j)

Ainsi, pour un veau de 50 kg, déshydraté a 7 %, il faudra lui admirestrer 8,5 et 12,5 L de
soluté.les quantit®s ~ apporter sont donc tr s i
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| 6®t at du veau | e per met . Dans ce <cas, i f
partielle des fluides administr@r os qui est de 60 a 80 %. Les 20 a 40 % non absorbés

seront éliminés par les selles, dont le volume augmestmacependantraduire un échec du
traitement(ROLLIN, 2002)

En ce qui concerne la vitesse de perfusion, les auteurs ne sont pas unanimes. \Rauixle

trés déshydratésx wmpu 2z 0 sembl e qubdune perfusion | ent
Pour les autres, il ne faudrait pas dépasser 30 a 80 mL/kg/h, certains auteurs préconisant de
commencer par une administration rapide pendant une a quelques heures (50 a 8Q,mL/kg/h

puis redescendre a un débit plus faible (10 a 40 mL/K§IBIN, 2002) ;

V Les électrolytes le sodium, dosé en bonne quantité, permet de maintenir le fluide
apporté dans le milieu extracellulaire, rendant la réhydratation efficace et permettant de

rétablir la volémie.Le r ®t abl i ssement de | 6®quilibre p
déabor d, nous avons vu que | dhyperkali ®mi e |
bradycardie et arythmies. Dans ce cas, il semble toujours bénéfigue de meitaeesune

fluidothérapie parentérale immédialen s ui t e, i faut garder ~° | 6

associée a un déficit en potassium intracelluldiraudra donc rectifier celésequilibre, en
complémentant le veau en KROLLIN, 2002) Ainsi, la composition recommandée pour un
soluté a administration parentérale semble étre la suiviidgg] = 140-150 mmol/L; [CI] <

100 mmolL et [K*] = 4-5 mmolL. Pour un soluté oral, les recommandations concernant la
teneur en Nane sont pas univoquesllamt de 2,5 a 90 mmol/L selon les auteurs. La
concentration en potassium peut étre supérieure a celle des solutés parentéraux, puisque le
ri sque doaggraver | O0hyperkali ®mi e par wune a
ainsi des recommandatioaant de 10 a 30 mmol/LLa voie parentérale reste envisageable,

mais il faudra veiller a ne pas administrer letaggsium a une vitesse supériedred,5
mmol/kg/h sous peine de voir survenir des désordres du rythme cardiaque pouvant aboutir au
décés du @au(ALBIN, 2002).

La fluidoth®rapie devra ®gal ement apporter
dans les cellules, en stimuldatpompe N&K. Enfin, puisque le potassium sort des cellules a
cause de | 6€dur ®ai t e d @aidabiencdHderonsest corriger cetle
(ROLLIN, 2002);

V LO®quilibrenacs doavbarss qa®] ° ®t udi ® comment
déun veau s ur Les tablep déerites permettent de canclure sur le déficit en
bases (BD) dorgouffre le veau.
Une formule simple permet dbéen d®duire | e be

Besoin en HC@ (mmole) = BD x PV (kg) % 0,6
PV correspond au poids vif du veau, exprimé en kilogrammes, et le coefficient 0,6 correspond
au volume de d@tribution du bicarbonate chez le veau.

Une fois la quantité déterminééestpossi bl e ddéadmini strer une s

veau,per mett ant un r ®t abl i ssenbeansti qiunem®dL Gaatd nd en |
doit se fairgpar voie parentale avec un soluté contenadld a 100mmol/L.L6 ad mi ni st r at
oraleest © pr os cprovoque ure augmeentationedurbbe du pH de la caillette. Or

le caractére acide du milieu stomacal constitue la premiére barriere contre les germes
pathogenesEn effet, lorsque le pH y est suffisamment bas, rares sont les ETEC cajmbles
produiredes pi | i K99, et |l a production dbdéent ®r o
multiplication des salmonelles se trouve également stqp@eLIN, 2002)
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Bien que le bicarbonate soit une molécule bon marché, a udubstarces peuvent étre
administrées p u i s c difiérehtes englécidasicalinisants aprés métabolisatio@. 6 e s t

par exemple le cas des-lactates, métabolisés par le foie. Cependant, les i@mdut
commerciales contiennerd la fois du L et du Bactate, cedernierr i squant dbdagg
| 6aci dose | actique obser v ®eDegplhsdaméfalmisatione a u x
nécessiteue le foie fonctionne correctement, et donc que sa perfasibrétablie, sans quoi

une telle solution deviendraicidifiante. Il en est de méme pour le propit@alui aussi
exclusivement métabolisé par le foie.dut i | i sati on ddbac®t at e pe
probl me, puisquoil es$ssmPt @biod 1 styuas,sissll e @
graisseux et foje Seul un état de choc peut donc entraver sa métabolisation. Cependant, chez

les veaux diarrhéiqued,-lactates et acétatprésentent un pouvoir alcalinisamioins
important que celui desicarbonées.Leur rapi di t® dobéaction est ®
pui sque | 6®t ape de M®Pdxabmdl ®auli ®n ErEERtRCcersts

de pouvoir étre administrées par voie gralepui squbéel |l es ne pertur be
caillot de lait dans la caillettd. | est 7 noter aussi l 6i nt ®r °t
stimulent fortement | daadlestabe gigestifmmicipdnedorsaldi um e
réhydratationEn f i n, i est aussi maiesosl dubditrate pardvaied mi n i
orale exclusivement, | eur m®t abolisation ®t ¢
un pouvoir alcalinisant ®gal T oocel ui des bic
par | e citratengnpluismgueil centtasatgravemen
caillette. ! conviendra donc doéadapter | a
S®®v®rit® de | 6aci dose EROLLINO02002) Ainsi, chezRunaetu c | i n i
tresdéshdr at ®, on pr®f rera une administration

administrergper osdes bases métabolisables a un veau moins séverement atteint et chez qui
une réhydratation orale suffLBIN, 2002);

V Léhypogloyte®minte °t | ors dbéhyperkali ®&mi e, | 6
tres bénéfique chez les veaux présentant une acidose sévemhenuceux dont la
maldigestioamalabsorption prolongée a entrainé un amaigrissement impdxans. avons

vu le grand intérét du glucoseé a n s | absorption i ntesda i nal e
concentration optimale dans un soluté oral serait de 110 a 140 mmol/L, sans jamais excéder

260 mmol/L, sous peine de <cr ®er un appel adsSieau Ve
intéressant de respter unratioglucose odi um déenviron 2 pour 1,

digestive, sans pour autant jouer un rble énergétique suffisant chez un veau anorexique
(ALBIN, 2002). Dans ce dernier cas, il peut méme étre intéressant de transfuser le veau. On
peut aussi lui apporter du colostrum, complémenté avec des acides aminés, du glucose voire
des lipides (plus colteux) par voie parenté(RI©®LLIN, 2002) Il faudra cependant veiller a

ne pas administrer trop rapidement le glucose, bien que les normestvarido eaucoup d
auteur a un autre (< 100 a 600 mg/kgA).BIN, 2002).

Fort dela compréhension de ces différents équilibres et de leurs relations, les solutés de
réhydratation ont beaucoup évolué au cours du tebypsodium a été incorporé pour rendre

efficace la réhydratation extracellulaiiu glucose aussi®t ® | nt ®gr ®, dbéabor
pour f av or i sirgestinaleduasbdium pyistdas salutés hypertoniques ont été
produits, avec une quantité de glucespérieure.L6 0 b | de tels slutés est ddiminuer la

perte de poids du veau gr©ce ~ cet apport ®
lactée est stoppée. Il est parfois remplacé par du lactose, pour limiter le caractere
hypertonique de telles solutions. Enfin, il estfpiarremplacé par de la glutamine, molécule
présentant de nombreux avantages. Elle est oxydée trois a quatre fois plus vite que le glucose,
rendant I 6 ®n e rrgpidemerd Cesi présaniteleh partiqulierws intérét pour les
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cellules a multiplicaon rapide, comme les entérocytes. Elle réduit aussi la perméabilité de

| 6i ntestin aux ger mes, et ell e am®liore | e
augmentant la protection contre les agents patho@Bads_IN, 2002)

La fluidothérapie est dongn traitement complexe, a adapter au cas de chaque veau (voie et
solud , mai s cbest | 0®| @ratanretabliseethénsdpecaus abl e 7 | &

3.2. Autres traitements symptomatiques

Bien que la fluidothérapie représente le traitement le plus essgntielin veau nouveang
diarrhéique, on peut vouloir mettre en place des traitements adjuvants, pour soutenir ou
rétablir le fonctionnement du tube digestif en particulier.

Pour cela, plusieurs classes de médicaments sont frequemment rescontré

1 Aagentsabsorbants et protecteurs de la muqueuse gaséstinale ces agents, tels
que le kaolin ou la pectine, ont la capacité de fixer les particules et les toxines dans le
tube digestif. lls tapissent la muqueuse digestive, lui apportant une certainéqrotec
Les féces sont aussi moins liquides. Cependant, les pertes ne sont pas modifiées, ce
gui ne per met pas de freiner | a d®s hyd
électrolytiques. llgouent donc un réle secondaijre

1 Agents antisécrétoiredes princpaux agents antisécrétoires utilisés en pratique sont
les antiinflammatoires non stéroidienfAINS). En effet, nous avons vu que
| 6i nfl ammat i oles agent® pathagpen@seau piveau du tube digestif en
augmente la perméabilité, avec passage wersl umi r e doéi ons bicar
et dbéeau, aggravant |l a diarr h®e. Les AI NS
synthése des prostaglandines, mais aussi en diminuant les sécrétions dues aux
entérotoxinedALBIN, 2002). Cependant, du faile leur potentielle toxicité rénale,
leur utilisation doit étre particulierement réfléchie. La notice de certains de ces
produits stipule qudils ne doivent pas °
semaine présentant de la diarrhée. De plus, des pimtawparticulieres sont a
prendre. En particulier, il est précisé que leur utilisation doit étre évitée chez les
animaux séverement déshydratés, hypovolémiques ou présentant une hypotension

nécessitant une réhydratation parentérale. En dffest admisc hez | 6 Ho mme e
chat en particulier gue dans ces condit
corticoinduite est plus élevéSPARKESet al, 2010) Enfin, ces molécules sont

I mpliqu®es dans l a formati on dosidus 1 es

m®cani smes. L6interf® rence avec | 6action
| 6angi ogen se dans |l e |lit de 1 6ulc re et

le ralentissement de la maturation du tissu de granulation entrainealeniissement
de la cicatrisation@lces zones (SCHMASSMANN, 1998)

1 Agents modificateurs de la motilité intestinalen cas de diarrhée, il est commun de
vouloir ralentir le transit digestif. Cependant, dans ce cas, la diarrhée est un

p h ® n o mautopoteatiaih(ROLLIN, 2002) En effet, | 6augment a
et de | a fr®quence do6®mi ssion de selles p
des germes dans |l e tube digestif. Ai nsi,
intestinaé estcontreindiquéeen cas de diarr h®e. En effe

| 6accumul ati on de ger mes pat hog nes et
augment ant | 6appel doeau, aggravant donc
(ALBIN, 2002).

65



On paut aussi noter quelques traitements moins couramment utilisés, mais qui peuvent jouer
un réle paralléle a la fluidothérapie dans le rétablissement des équilibres électrolytiques et

acidobasiques. Coest par ex emp | easuliheerapidea s d e
per met de stimuler | 6entr ®e du potassium d
intracellul aire et | 6hyperkal i ®mi e. Son adm
l' itre de s®rum glucos® ° hyer ube, hypaglycémie déjgu e  d «
pr ®sent e chez un veau affaibli. On peut
dohypol actat ®mi ant s, tels gue | e di chl or oa:
doéointervalle et dans un | itraitrderalehr laglgcolyse e® s al «
favoriserait donc |-lactates. $on stérétichen le veausneuweldla i r e
di arrh® gqgue nobdest c(ALBd,R@ANt pas encore valid

Bien gque les molécules de soutien utilisables soieamimbreuses, il
faut surtout retenir ici que la fluidothérapie est le principal
traitement a mettre en place chez un veau nouveang présentant
une gastreentérite. Son but est de rétablir les équilibres hydre
électrolytiques et acidebasiques, ainsi que deorriger la glycémie.

Pour une meilleure efficacité, il peut paraitre intéressant de mettre en place en paralléle un
traitement ®tiologique, |l orsque | dagent pat
discutée dans la partie suivante

66



4. Moyens de luttécuratifs" spécifiques

4.1. Un dagnostic étiologique difficile a établir
Le diagnostic étiologique est difficile&ablr pour plusieurs raisons.

4.1.1. De nombreux agents impliqués
Les agents pathogenes impliqués dans les diarrhées/septicémiegagés, comme nous

| 6avons d®] " vu. Si | eCryptdspoediudhE. €0li et satmanelies u s |, C
sembl e aujourdodhui bien ®tabli, de nombr eux
seuls ou en association. IDe&me, les factear environnementaux et liés a la conduite

do®l evage jouent un rtle d®terminant dans | 6
1 ndexi ste pas de traitement antiviral sp®
lutte contre Cryptosporidium parvum est encore auvent discutée. Le seul traitement

®t i ol ogique possible concerne | es bamur®ri es,
|l e veau comme p o wrucialséva@évelappégersuite. Ce poi nt

Ainsi, pour espérer mettre en place un traitenspdtifique efficace,i | est essentie

un diagnostic étiologique face a un veau en diarrhée/septicémie

4.1.2. Absence de signe cliniqgue pathognomonique

Dans notre étude des différents agents pathogenes incriminés, nous avons souligné le peu de
spécificité dessignes cliniques observés. En effet, la diarrhéea pe6accompageer d
atteinte daaand de@®@ambreux cpflldc®e atl °tre direct ement
cause, mais aussi aux déséquilibres hyadeatrolytiques et acidobasiqueagendrés pda

diarrhée

Les signes de septicémie sont également trés peu spécifikjUeRIDGE (1993) rapporte
cependant g u 0 worganiqua est ebsenvéeechemplus tdé la moitié des veaux

septic®mi ques pr ®l ev®s, et s tcémaquedSunle pla®v o c a't
épidémioclinique, plusieurs éléments sont statistiguemarg s oci ®s  ~ l a pr ®s
septicémie chez les veaux diarrhéiques e s t par exemple ce qui s C

ageés de plus de 5 jours, tout comme chez ceux en tiéswioi présentant un faible réflexe de

succion (LOFSTEDT edl., 1999).

Ainsi aucun signe clinique ne permet détefmineravec certi tude dd 6agen:
tableau clinique observ€elui-ci ne permet que de hiérarchiser les principales hypotheses.

4.1.3. Tests diagnostiques disponibles en pratique

Il existe plusieurs kitgle détection rapide des principaux agents pathogénes rendomsrés

des diarrhées néuatales.

Pl usi eurs ®tudes sb6attachent "’ comparer | 6 €
méttodes de référence mises en place en laboratoire. ADEGUEZ et al. (2012) ont
montr® que | 6i mmunochromatographi e s nm band
ef fet, l e kit quobéils ont test® ba&ee®dcelles e d o
de laboratoire supérieures a 90 % pour les rotav@ogtosporidiumparvumet E. coli F5.

Les résultats étaient moins fiables pour les corongvirugsvec une sensibilit@
une spécificité proche de 80 %.faut également mter prudent quanaux sensibilité et

spécificité annoncées par lefabriquants de ces kit€En effet, une étude suisse a mis en
évidence uneensibiité de 57 % pour les rotavirus en utilisaet méme type de test rapide.

Pourtant, le producteur annoncaibe sensibilité de 97,5 %. La spécificité obtenue était
comparable a celle annoncg¥&ZEK et al, 2006) D6 a u t r leasés surelesniéme principe
donnentdes r®sultats bien diff®rents | orsqudil s
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laboratoire. Ansi, les corrélations observées par CetCal. (2012) sont tres faibsepourle
coronavirus, modérée pour le rotavirus et presque parfaites pol. coli F5 et
Cryptosporidiumparvum

Ainsi, bien que leurs sensibilités et spécificités soient souvent nbainses que celles des
méthodes de laboratojren particulier pour les coronavituses testspr ®s ent ent | 61
déor i ent e rde rhaeierecfécileret pcécoeenchevet du malad€eci est essentiel
pourlamiseen pl ace r api deté Hedrusultdt eshaudsidacilenent lisile a

par | 6® eveur, qui comprend alors mieux | es

traitement ou de pr®vention. Leur applicatio
Les cas de septicémie sont eanssi difficiles a diagnostique? | usi eur s tests d
sont possibles, teueb r ®al i sati on dobéune num®r ation for
créatinine et du fibrinogéne plasmatiques (ALDRID@Eal, 1993; LOFSTEDT etal.,

1999). Cependantétablir undiagnostic de certituda ®cessi te | a r ®ali sat
laboratoire, par hémocultur€eciimpliquel a r ®al i sati on doéun pr ®l v
| 6achemi nement au | aboratoire doit menefaire

sera mis en évidence que dans 20 a 30 % des cas. Il existe un test rapide basé sur la détection
déune activit® catal ase (@PBRIE 2009¢Es effatrdend8s de s
heures de bactériémie, une bactériurie est aussi mise en cavidans 27 % des casn
comparaison avec ungoculture, ce test présente une sensibilité de 86,6 % et une spécificité

de 88,8 %.La comparaison avec une hémoculture donne une sensibilité de 80 % et une
spécificité de 92,8 {RABOISSON et al, 2010) Cesrésultats sont donc modérément
corrélés a ceux obtenus par culture bactérienne. Cependant, face a la rapidité de ce test et a
son faible coltenviron 3 euro par kitPERIE, 2009), il présente un réel intéréh premiere
intentionsur un veau chez qui usepticémieest suspecté®este alors déterminer le germe

en cause pour mettre en place un traitement étiologique adapté.

4.1.4. Agent pathogéne en cause

Si des tests permettent de mettre en évidence la présence de certains agents pathogénes, ceci
n6éi mp las npaessairgment que calpsoient responsables de la diarrh€ed e 8 1881e

que Robert Koch énonca ses qugbastulas, qui précisat les étapes nécessaires pour
affirmer qudil existe une relation c@asal e
Dans le cas dediarrhées néonatales, ces postulats ne sont pas tous seffeP®IVRE,

2003):

-l bagent doi t °tre pr ®s dsents cheh leszindiVidissaimsousl i vi du

avons Vvu que pour | 6 e n s dnagénkserenabmrrés, ilpexistendes p a u x
porteurs sains, Vveaux o0u Eacdliugermecommersal qusest p ar

donc rencontr® chez de nombreux veaux sains
présence de certains facteurs de vivaéepermettra de différencier IEs coli pathogénes des
colibacilles de la flore intestinale

-l dagent doi t pouvoir °tr e:nbusavior® vudgbei cartdinsy i d u s
veauxprésentaient de la diarrhée avles causes non infectiegsenais par exemple liées a

des troubles alimentaires. Chaneewrd runpnause. Ee x e mp |
effet, sO6ils boivent trop vite ou que | e mod
T sophagienne se pfaesrsnee aradr setdalnes Illaei tr umen. |
subit aboutissent a la formation delDact at e. Léoacidose ruminal e
veau a la diarrhée par malabsorptiorNAY L OR, 2005) . 1 est pos:
pathogene ne puisse étselé dins un tel cas
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-lorsque | 6agent en culture pure est inocul ®
caractéristiques de la maladiecertains agents pathogenes particulierement virulents

respectent cette étape. Cependant, nousavogswe | 6 apparition de | a d
nombreux facteurs de risques. Ainsi, si un veau ayant subi un défaut de transfert colostral
déclenche une diarrhée ou seulkurcolie st i sol ®, | 6i nocul ati on de

ayant un bon taux séi qu e d 6 | gne pravbqoesat pasa fore&nent les mémes
symptémes, en particulier si dét coline présente pas dacteur de virulence particulier

-on doit pouvoirréd sol er | 6agent i niti al des individus

Ainsi méme és analyses de laboratoire les plus fiables ne permettesbasntde conclure

sur | 6®tiologie de | a di ar r h ®edagnastc ndcessité¢ de

donc uneanalyse globale de la situatia@mn prenant en compte a la fois lagents pathogénes

etlesfacteursderisquesd ent i fi abl es dans | 6®l evage conce
415 Associations ddbagent s pat hog ne:

diarrhée/septicémie
De nombreuses ®tudes ont mi s en d®plusiduesnc e |
agents pathoges. L 6 ®t ude men®e p aramBenéRderae plesquetOues )
les associations possibles, avec des prévalences variables comme le mbaitteda6 ci-
dessous

Tableau6 : Principaux agents pathogenes rencontrés et leurs associations dans lds féces
139 veawdiarrhéiquesestés par BOURGOIN (1996) et tebtés par BEJAN (2008), pour
qui lesinformations manguantes sont notées par un «

Prévalence
Agent(s) pathogene(s) isolé(s) Déapr ¢ D6 apBEJAN

BOURGOIN (1996) et al.(2008)
Aucun des quatre agents recherchés 28 (20,1 %) -
Cryptosporidiunseul 33 (23,7 %) 6 (13,6 %)
E. coliF5 seul 28 (20,1 %) 0
Rotavirus seul 6 (4,3 %) 4 (9,1 %)
Coronavirus seul 7 (5 %) 1(2,3%)
Cryptosporidiumt rotavirus 16 (11,5 %) 1(2,3 %)
Cryptosporidiumt+ coronavirus 4 (2,9 %) 1 (2,3 %)
Cryptosporidiumt E. coliF5 3 (2,2 %) -
Rotavirus + coronavirus 5 (3,6 %) -
Rotavirus +E. coli F5 4 (2,9 %) -
Cryptosporidiumt rotavirus + corpavirus 1 (0,7 %) 2 (4,5 %)
Cryptosporidiumt rotavirus +. coli F5 4 (2,9 %) -

On peut remarqguer qubéenviron 20 % des veaux
quatre agents test@gmr BOURGOIN (1996) Cependant@la ut r es agent ® pat ha
des coccidies ou des salmonelles ont généralement pu étre mis en é\Rdiesiears agents
pathogeénes ont pu étre détectés chez presque 50 % deslaaawette méme étude

Les associations sont donc frequentesl a part de c¢ hagneliquegtennt dan
peu claire. Il semble cependant que la présenc€rgptosporidiumsoit associée a une
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morbidité plus importantéeBOURGOIN, 1996) Les traitements non spécifiques jouent dans
ce cas un role primordial pour assurer la survie des veauxesalad

Léidentification de | 6agent i mplli qu® est
et nécessites 0 u v e n t recbd@rsaawdesiamalyses de laboratoire.
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42. Ut i |l i sati on etdsjueenassodies ot i ques

421.Justi fi cat i o nntibibkquek lora deliairhéessapticensien d 6 a
chez le veau nouveage t mode dobéaction

Nous avons vu que plusieurs bactéries peuvent étre respandabiitarrhée chez le veau
nouveadwn ® . I est donc nor mal ddenvisager un tr
lorsque la diarrhée e s t d 6wiralel @ui parasitaire, la perturbation des équilibres
biochimiques, la modification de la motilité intestinale et la destruction de la barriere
digestive prédisposent le veau a une surinfection bactériédmms, CONSTABLE (2004)

rapporte que 30 % des veaux diarrhéiqgues présentant une atteinte systémique sont
bactériémiques, le germe le plus souvent en cause Etamdli. Un traitement antibiotique

doit alors étre envisagéhez ces veaux, afin de traiter la prolifération de ces testaux

niveaux digestif et sanguin.

Cependant un t el traitement ndédest pas sans
suivante. Il convient donc de choisn mieuxla molécule antibiotique et la posologie, afin de
sdbassurer de |fragemént.i caci t® doéun te

Rappel ons pour cela | es principaux besdes d
mécanismes impliquent une action sur des structures bactériennes spécifiques

- la paroi bactérienneCertains antibiotiques bloquent la synthése de fai fpactériennePar

exemple, les pénicillines agissquar inhibition de la biosysnh ~ se de | a mur ®un
constituantgariétaux(60 % de la paroi des Gram + et 10 % de la paroi des Grabeci
i mplique quodoils se | i espécifigaey présent@sarllaaremierane un

bactérienne. Aindors de la multiplication, la nouvelle bactérie formée est dépourvue de paroi

et meurt donc rapidememn milieu hypotoniqueL 6 acti on de tels antil
bactéricide, puisque le nombre dermes tend a diminuer en présende la molécule anti

infectieuse

- la_membrane cellulaireEn se fixant sur la membrane cellulaire bactérienne, certains
antibiotiqgues sont © | 6origine dbéune -d,®sor ga
sbaccompagnant par exemple de graves troubl e
Les modifications osmotiques ainsi engendrées provoquent la destruction de la bactérie.
Ldact i on eremdbactkocigE |

- les ribosomesCertaines fami# s doéant i bi oti ques p®n trent da
|l es ri bosomes, bl oguant | eur fonctionnement
|l 6i nhibition de | a synth se prot®i que associ
le nanbre de gerngeest stable ou présente une croissance inférieure a cellevédsat

| 6absence dbébanti biotique

-l AEN. i nhi bant | a r®plication ou | a transdu
antibiotiques bloquent la synthése protéiqueaemulltiplication bactérienne, et odbnc un
effet bactériostatiqup

-l 6aci deefrdlaiiqqse.anti bi otiques inhibent | a sy
synthese de certains acides nucléiques et acides aminés. lls auront donc une action
bact ®r i ostatiqgue sur | es germes ne pouvant ut

Le Tableau7 ci-apresdi onne wune <classification des princ
m®cani sme ddbéaction.
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Tableaur:Mode doacti on des tbotiguessdiopaslage VMK e i
engradespr i nci pales famill es dbéinmtt@r %et, fdadager ™
ENRIQUEZ(2002)

Stedbact i f Familles et molécules antibiotiques
Pénicillines( p®ni ci Il line G, ampicil/|
Paroi factérienne | Céphalosporines( ¢ ®f al exi ne, c®f oxi tin

Fosfomycine

Antibiotiques polypeptidiques (colistine, polymyxines, bacitracine

Membrane bactérienng o
tyrothricine)

Aminosides( st rept omyci ne, n®omycin
Macrolides ( spi ramyci ne, t yl o<t @pparent

. L. (lincosamides)

Ribosane bacterien Tétracyclines(t ®t racycl ine, oxyt®tra

Phénicolégchloramphénicol, florfénido é )
Tiamuline
Rifamycines r i f ampi ci ne é)
Novobiocine

ADN bactérien Quinolones et fluoroquinolones(acide nalidixique, enrofloxacing

mar bofl oxacineé)
Nitrofuranes

Sulfamides

Acide folique L :
a Triméthoprime

Le choix de | a voie daonpatant. Bn effet, rlaadisiribution des t ® C
chaque molécule antimicrobienne dépend de ses propriétés pharmacocinétiques! Ainsi,
semble ®vident qubéune mol ®cul e pr ®s @arvsant un

permettra une action locale surpe r mes sensi bl es. Cdbest par e»
largement utilisée par cette voie chez les veaux diarrhéiques, ou encore des aminosides
Cependant , |l a voie parent®rale reste 1import

prévenir la disémination sanguine des germes sensibles. Mais de nombreuses molécules
présentent un cycle entérohépatique. Calleexcrétés par voie biliaire sans transformation

sort de nouveau relarguge dans | 6i nformesdactiven peomumeti teaules doat
bactéries digestives sensiblés6 e s t par exemple | e cas des t
pénicillines et quinolones de troisieme générafletNRIQUEZ, 2002)

72



4.2.2. Risques associés a cette utilisation

42.2.1. Risques toxique et technologique
Plusieurs risquesosnt associ ®s ~ | o6utilisation doantib
ces molécules présentent une certaine toxicité, propre a chaque molécule, chaque posologie et
chaque individutraité Da n s |l e cadre dbébune administratic
cnsommat eur de denr ®es alimentaires doéorigi.l

pour certains procédés technologiques faisant appel a des processus de fermentation, qui
impliquent donc des bactéries, la présence de molécules antibiotiques danati&gss
premiéeres peuvent empécher leur transformation industrigdle.trois risques doivent donc

étre pris en compte

V Toxicité pour le sujet traité ces effets sont rardsrsque la posologie décrite dans le
dossier dO6AMM est mdans mwterque®ees réaCtioallepgEiues (avece p e
| ed act ami nes par exempl e) , ai nsi gue des t
(néphrotoxicité de certaines céphalosporines, aminosides, sulfgnhicésté nerveuse pour
les quinoloneset certains aminosides dont otottit¢; c hondr ot oxi ci t ® des
Certaines pr®cautions sont donc s/lappncipaedr e |
étant de garantit | 6 aumtni meadc s per MmENRQUEZ, 20020 Ikfaudlrdd e a u
porter une attention particuliereaux animaux déshydratés, ce traitement devant
i mp®r ati vement °tre accompagn® de LUbaanurdeess V!
autres risquepour le sujet traité déjaétémentionné | | dadpertgrbation deda flore
digestive. En effetes bactéries de la flore ne présentant souvent que peu ou pas de résistance
acquise (notion développée ensuite), un traitement antibiotique par voie orale risque de
déséquilibrer cette flore. Certaines molécules administrées par voie parentérale genivent
ce m° me ef fet | orsqudell es subi ssent un cy
particuli rement | e cas | o (ESRIQWEZ, A0@ultai | | s at
destruction de cette flore provoque des troubles digestifs graves. De plibgrdéion des
sites dbéattachement au niveau de | a mugueu:
développement de germes pathogénes résistants aux antibiotiques. Nous avons déja
mentionné que ce phénomene peut favorigesurvenued 6 u ne s a.llLmweawedstt o s e
aussi sensible a la cdn do s e, pouvant just ef idérun e 6 untoil IR
antifongique;

V Toxicit® pour | e consommateur dee: denr ®
| 6admini stration or al e o0 u bipnaeraamani®al entragne d u n e
accumul ation dans | 6organi s me, en concentr a
consi d®r ®. L6éorgani sme m®tabolise progressi
processus dépend la encore beaucoup de la moléapliguée Ai ns i | |l a consomma
ani mal trait® peut entrainer | d6ingestion de
Tout comme chez l 6ani mal , ces substances p

commensalequi se trouvelors perturbé et dans laquelle certaines populations bactériennes
pathogenes peuvent se développer. Un risque allergique est aussi rencontré. En effet, si
certaines mol ®cul es sont particuli rement a
ingestion par le comsmmat eur | 6expose | ui aussi Tooce ri
reglementation stricte a été mise en place concernant le traitement des animaux producteurs
de denrées alimentaires. Ainges antibiotiques vétérinaires sont classés en Annexe | du
reglement (CEE) 2377/90 du conseil du 26 Juin 19R8GLEMENT CEE, 1990)Ceci

implique quedes limites maximales de résidds médicament vétérinaire dans les aliments
ddéor i gi n@&MRasomt Miveds gourchaquemolécule et pour chaquespécecible.
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L dugle de la pharmacocinétique des molécules permet de connaitre leur cinétique de

d®cr oi ssance dans | es di fUn®rteentpss nodidghastt eesn t cke
ainsi calculé, et représente le tempgimal imposé entre la derniereadministraton du
m®di cament ) | 6ani mal aux lposedunlg macké dpsr ®vV U e

denrées alimentaires produites en vue de leur consommation humaine. Le respect de ce temps
doat t e nttleresgeet deala LMRCHAUVIN et al, 2006) Concernantes produits

ani maux, i semble que | es non respects de ¢
consommateur semble donc assez bien ma{CATELLET, 2007);

V Ri s que ddspcetiés technologiquesertaines transformations des matere
premi res doéborigine animale repose sur des ¢
yaourt ou de fromage. Les bactéries lactiques impliquées sont sensibles aux antibiotiques.
Ainsi, si les taux de résidus sont trop importants, leur croissaecag inhibée et la
transformation du lait sera impossible. Le respect des Ipeiifnet de maitriser ce risque et
des tests systématiques sont réalisés sur le lait. En lefdaiteries recherchent les taux de

r®si dus dans | es liai tdse gsudbGaeslsluerse rc oglulee clteesntt, e
®t ® respect®s par | es producteurs qui l es fo
pr ®v ue, l e |l ait ndest pas incorpor® au m®l a

pénalis§CHATELLET, 2007)

Les molécules antibiotiques présentent donc une certaine togiait® i | faudra pr e
compt e, qudedlalne noadin ct edrbheam@eanismes de transformation des
mati res premi res doéor i gi rsteppéa par kn@résencepde u v e n
résidus antibiotiques en quantité trop importaMais il existe un risque encore plus grand
i ® -~ un t el traitement , chgpteli e especd, voigee u t co
transmettre dounel oomgstarc® °~ une autre

4.2.2.2. Définition et déterminationde 6 ant i bi or ®s i st an
Face au risque doéapparition de bact®ries r ®s
mis en place. Leur but est do®valuer ce ri
antbot i ques chez |l es ani maux. Cela passe par
bact ®ries pathog nes chez | 6ani mal et <chez |

par esp ce et de tenter de f ai(BANDERS,2005)en av e
Le dispositif vétérinaire en place en France, le Resapath, sera mentionné ultérieurement, a

| 6occasion ddéun bilan sur |l a situation actue
Pour®v al uer l a r®sistance douvenlkiolwmicthieon” duen
bactérienne par la molécule testée est mesurée. En kEffsjue la concentration de la

mol ®cul e antimicrobienne est tr s f mémel e, (I
sensiblesne se trouve pas altérée. Elle est progressivement inhibée ldasqoecentration
déanti mi crobien augment e€omme guslgiguie9 ci-apteson t ot al
peut ai nsi ®t ablir une <courbe repr®sentant
concentration ® anti bi oti que (croi ssance observ®e
concentration donnée comparée a une population identique mise en culture dans un milieu
sans antibiotique)On peut noter la concentration pour laquelle la croissance de 50 % des
bactéres est inhibée, notée Gol(ENRIQUEZ, 2002)
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Figure9:Repr ®s ent ation de | a diff®rence entre |
antibiotique et celle déune m°me sosche cul
|@Gantibiotique donné dans le milieu de cudur d 6 ENRIQUEZ(2002)
% doéi nhib

100 % |
50 %

Clso Concentration
Cependant en pratique, |l a r®alisation de ce
m®t hodes ont donc ®t ® enNatordrect delapcolturet , bas ®es
Ainsi , |l es m®t hodes par dilution consistent
|l aguell e | a concentration doéantibiotique es"

observée (absence de turbéddu milieu liquide ou géloséour les oncentrations les plus
élevéesOn prend alors en compte la concentration minimale inhibit@dél), c'esta-dire la
concentration la plus basse pour laqualleunecroissance bactérienme6é e st cEhbeser v ®e
est exprimée en microgramee substance aee par millilitre.

Des techniques par diffusion sont aussi disponibles. La diffusion rasiédds la méthode de
Kirby-Bauer BAUER et al,1966), est trés frequemment utilisée pour la réalisation des
antibiogrammes en laboratei Pour cela, lssouche pre concernéeest repiquée sur une

gélosede MuellerHinton, de maniére a obtenir un tapis homogene de colonies coalescentes.
Des disques de papier imbib®s dbéantilesoti qgu
molécules antimicrobienneontenes dans le disque diffuse dans la gélose. Ainsi, leur
concentration décroék n s 6 ®| oi g nAamrt sd uu ndei sdqwre®e do6i ncuba
germe {8 heures 87 °C pourk. coli), un halo dépourvu de colonie peut étre obsantéur

des di s g utewes pbr Eesguels Bai bactérie présente une certaine senshuilite.

centr e, |l a forte concentration inhibe toute
mol ®cul e test ®e. Puis en sO6®l oignant,ala cr .
concentration ©° cette |imite correspond ~ | a

comme le représente Fagure10 ci-aprés.
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Figurel0:Sc h®ma d 6 une ceuehmilien gélosé sucleq@et uin diggun
déanti bi oti gue a -dessoBs rep@genidnt@onceritrationceo antibiotigue a u
ayant diffusé dans la géloghéma personnel)

Disque imprégné . L .
g Preg Colonies bactériennes

A ; ; Zone doi 1
doantibi DU /A
¥ N
A\

ConcentratioA
doanti pi

CMI

=

Diam tre d

Une formule permet de connaitre la CMI a partir du diametiet ch hi bi t i on po
antibiotique donnéP | usi eur s organi smes ont ®dit® des
eur op®enne, | es <gCASTisbnsprisdea cosMératiqit@CASTO ZFD1B)

Des seuils américains sonisai disponibles, grace &LSI (anciennement nomnéCCLYS).

En France, le comiténtibiogramme de la Société Francaise de Microbiologie-$EM),
spécifiquementétérinaire a édité des diameétres seuils. Ainsi, thameétre obtenus par la

méthode de référence peuvent étre diraetgutilisés, en les comparaatx seus éablis par

le CA-SFM (CA-SFM, 20B). Cecipermet de conclure quant autstade la souche g vis

de chaqueantibiotique testé

- sensible la CMI de cette souche pour cet antibiotique est nettement inmirigux
concentrations humorales obtenues avec un traitement a posologie moyenne. Ce d&rnier se
donc tres probablement agctif

- intermédiaire la CMI de cette souche pour cet antibiotique est |égerement supérieure aux

concentrations humorales obtenuagec un traitement a posologigabituelle Un tel
traitement ne sera donc pas assur ®ment ef fi

ef fet, i est possible dbébaugmenter | a dose a
permet). Deméme un traitement | ocal permettra dbéob
|l e site de | o0infection. Enfi n,pelrameph arénoact cecnii

concentrations plus ®l ev®es dans daiguetsti ns or
efficace dans ces derniers

- résistante la souche est capable de tolérer des concentrations de cet antibiotique beaucoup
plus élevées que la majorité des autres germes de la méme espece, et plus élevées que les
concentr at i daobsenirqwieo queleogne spitdauposologie mise en place. Cet
antibiotique ne sera donc probablement pas actif sur ce gENMRIQUEZ, 2002)
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Cette technique sobest pourtant aver ®e °tre
exemple le cas di& colistine. Les souches peuvent présenter un statut sensible ou résistant
pour cette molécule, avec un diameétre limite initialement établi & 15 mm. Cepededant
résultatssontpeu f i abl es pour | es souches pr®sentan
15 et 18 mmCes valeurs ont ainsi été fixées comme diamétres critiques par une nouvelle
norme.Le statut des souches produisant un diamétre compris entre ces deux valeurs doit étre
établi suite a la mesure directe de la QUARRIGEet al, 2013) Cecipeut se f ai r e
de tests rapides, comme lesTESt® @Biomérieuy. Celuici est également basé sur un
principe similaire de diffusion de | 6anti bi
remplacé par une bandelette de papier imbibée de ggpraduel | e dobéun bout
graduée en mg/L. La comparaison de la CMI observée avec le seuil établi a 2 mg/L permet
alors de conclure quant au statut sensible ou résistant de la destde visxvis de la
colistne.Bi en quadi | p unt de mesurér enrrauting la CVB des sosiches testées

pour cette molécule, le colt élevé des techniques disponibles en limite la réalisation.

La Figurellci-dessosr epr ®s ent e | 6anti bi ogaddncolietsuar®al i s
lequel trois antibiotiques sont testeés.

Figurell: Sch®ma doéune bo " te de Eccaliutlisée peur diserue s o u cC
antibiogramme par diffusion radialestant trois antibiotiques etlesmiat r es doéi nhi bi
®t ant |l us apr s 18 (dtkemapersonngélpi ncubati on
yan {' -\
Cultgre bac'_[erlenne\j‘
a colonies
coalescentes
Disques imlbés<
déanti bi
ABio
Diamétre ™ |
doi nhi p
\. J/
Léantibiotique 1 repr®sente | dassociation a
doinhibition obtenu est le€ASFMA20I3montdEléat21l | mi t e
mm. La souche est donc cl ass®e comme i nter m
repr®sente | a c®f al exi ne. Le di cétantde I2et18 6 i nhi
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mm, la souche est sensible a la céfalexiné. Em , | 6anti biotique 3 repl
Le diametre de 6 mm obtenu classe la souche comme résistante pour cet antibiotique, les
limites étant de 1®t15 mm. Les 6 mm représentant ceux du diametre du disque antibiotique,

on parle méme de résiatze « contact».

Connaitre la CMI de la souche impliquée dans une infection pour différents antibiotiques
per met donc doad agninistrat uheemoléculapodr aguella e germe st
sensible ou intermédiaire, avec une posologie adapté#setJune molécule pour laguelle le

germe est résistant risque de mener & un échec du traitebegendant 6 ut i | i sati o
r®sul tat déun anti biogramme nbest pas Si S i
présentant une bactériémidkebsiella meumoniagroductrices ddétalactamases a spectre

élargi BLSE) a mis en évidence des échecs thérapeutiques malgré un résultat sensible a
certaines céphalosporines. En effet, malgré la présence de cette BLSE, ces germes avaient été
trouvés sensibles outarmédiaires a certaines céphalosporinestro. Léutilidsati on
cesmoléculesa mené a un échec dans 100 % de®uds germe était trouvé intermédiaire (4
personnes) et damlegl % des cas ou le germe avait été trouvé sensible. Il est doncariet

détecterl a production des BLSE, af irendredud résuttae r pr ®t
résistant a toutes les céphalosporines malgré des résultats sensibles ou internmeditioes
(PATERSONet al, 2001) La détection des germes produisaes BLSE est possible de

deux manieres. Une détection génotypique par PCR est envisageable. Cependant, face a son
co(t, une détection phénotypique est plus souvent pratiquée en routine. En effet, cela peut se
faire par simple lecture des antibiogrammasla disposition des disies antibiotiques est

ad®quat e. Le profil de ces germes est al ors
aux céphalosporines de deuxieme génération (cefoxitine) et intermédiaire ou résistant aux
céphalosporines detoi si me g®n®r ati on. De pl us, cett e
ddune synenbayéhen delchampagkeg entre | 6amoxicilline +

les céphalosporines de troisieme génération lorsque les disques de ces deux antibiatiques so
disposés cote-cote, espacés de 30 mm centre a c€BiviLE, 2008)

Des erreursnverse sont aussi possibke En effef YU et al. (2003)ont ®t udi ® | 61 m
l 6utilisation doant Stieptoodcdus pneusonigeniés & patireless qu el s
patients bactériémiquedt ai ent trouv®s r ®si stants par | e
statistiqguement pas associée a un taux de mortalité supérieur, ni & une augmentation du délai
de gu®rison ou ~ | 6appariatioondoébDaes coenpt a s ;
déanti bioti gueasitromdwambtoainti ti Maantci fpas ~ un ®c he
les caractéristiques pharmacocinétiques des molécules permettent parfois leur accumulation
dans certains milieuou tissus d | 6 or gani s me, per mettasnt doa

supérieures aux CMBileger me ci bl e s e esstissusyle traemenspourr®d u n d
alors étre efficace. Il en va de méme pour certaines molécules en augmentant les doses
administrées.

4.2.2.3. Résstance naturelle et résistance acquise
La connai ssance des m®cani smes dobéaction des
comprendre | es m®cani smes doé®chappement gue

microorganismes.
En effet, on distingel deux formes de résistance.

Tout ddéabord, |l es ger mes pr ®s eadireantrinseqdesa r ®s i
| 6esp ce ou au groupe consi d®r ®, toutes | es
résistance(ENRIQUEZ, 2002) Ellesr eposent en g®n®r al sur | 6

| 6anti bi ot i eppeee, oa sur spreinaccessibdité théz ces gePaeexemple, la
majorité des bactéries Gram négatif présentent une faible perméabilitén@éxules
anciennes de la famille senacrolides. Or nous avons vu que ces molécules agissent par le
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biais des ribosomes bactériens. Nombreux sont donc les germes Gram négatifs a présenter une
résistance intrinséque aux macrolid@HASLUSDANCLA et al, 2002) Ainsi, déune
maniere générale, | ne sert ° rien de tester | a sensil
pour lesquelles une résistance naturelle est connue chez cette espéce.

A ces résistances naturelles, on oppose les résistances acquisesci Celiespondent a la

présencel 6 u n e r @ur unsahtidiotigue donméhez un nombre plus ou moins limité de

souches dobune esp ce initialement sensi bl e
identi fi ®, on ne peut pas pr®voir csema r ®si s
n®cessaire si | 6on veut sbassurer de mettre
résistances qui posent probleme en médecine humaine comme vétérinaire. En effet, en

constante ®volution, | 6 ef f i c aspobitto®estsans arréto | ®c L
remi se en question, avec | 6accroiGHaAltut nt c o

DANCLA et al, 2002)

4.2.2.4. Mécanismes de résistance acquise

Si |l es r ®si stances naturell es reposent sur
antibiotiques, les mécames de résistance acquisent parfois assez proches. On peut
distinguer quatre mécanismes principaparfois retrouvés conjointement chez les bactéries
résistantes

U |idactivation enzymatique pour cela, le germe résistantoduit une ou plusieurs

enzymes capables de modifier et doinactiver
cas des b®talactamases, -captbhmes dbothyodmel WsH
pénicillines et les céphalosporines. Certaines ds enzymes sont méme capables

dohydrol yser |l es c®phal osporines ) Spectre

pourtant plus stables, et portent pour cela le nom de bétalactamases a spectre étendu (BLSE).
Ainsi les germes producteurs de BLSE présentes résistances aux pénicillines et aux

guatre g®n®r ations de c®phalosporines, bien
céfoxitine (céphalosporine de deuxieme généraff@ATTOIR, 2008) On peut également
citer des résistances aux aminosigea r |l a production doac®tyl as

d 6 a d ® (ENRIQYEZS2002)

U Diminution de la concentratiod e | 6 a n dansbla badtériesqpaus avons vu que
la cible de certains antibiotigsiest intracellulaire. La molécule active doit dgrénétrer dans
les cellules, généralement par le biais de porines ou par des mécanismes actifs. Dans le
premier cas, la concentration intracellulaire peut étre abaissée par une dimuairEonn
arrét total de la synthese des poripes la bactérieCe mécanisme explique les résistances
aux tétracyclineJCHASLUSDANCLA et al, 2002) Concernant les transferts actifs de

| 6anti biotique dans | a bact®ri e, une pertur
i nfl ux. Cbest ce gmenbdbdodenpskederspoblrel @éss
®t ant concern®. La r®sistance qui en r ®sul t e

diminuée, mais ce mécanisme est tout de méme responsable de résistances et de rechutes
cliniques(ENRIQUEZ, 2002) Enfin, certaines bactérids/peproduisentcertaines protéines
transmembranaires qui jouent le rOlepdenpecréantun transfert actif de
le milieu extracellulaire ¢ 6 reésanisnieled e f Celpléromene est évoqué par exemp

pour les tétracyclines ou les quinolon@BHASLUS-DANCLA et al, 2002) Il serait
€également en cause dans la résistance naturell&€.desli aux anciennes molécules de la

famille des macrolides, par une expression constitutive de ces pompes dRBIDOCK,

2006) Il est a noter que ces pompes ne sont pas spécifiques. Elles peuvent transporter
difféerentes molécules antibiotiques ou non, et méme différentes molécules antibiotiques de
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