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INTRODUCTION 

Les diarrh®es n®onatales repr®sentent lôune des affections les plus importantes rencontrées en 

élevage bovin. 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 étant la principale source de revenu dans ce type de production 

(TORSEIN et al., 2011). Ainsi en France, pour un élevage réalisant 100 naissances par an, 

avec un ratio mâle/femelle de 50 %, une prévalence de 20 % avec seulement 4 % de mortalité, 

la perte pour lô®leveur est estimée à plus de 4 250 ú par an. Ceci prend en compte les frais 

vétérinaires et les pertes du fait de la mortalité, avec le rachat de nouvelles génisses 

(COLLECTIF, 2013). En effet, dans de nombreux cas, lôintervention du v®t®rinaire est 

nécessaire, afin de mettre en place une réhydratation adaptée et dôenvisager lôutilisation dôun 

antibiotique. Les antibiotiques étant fréquemment utilisés chez les veaux diarrhéiques, de 

manière curative ou préventive, le risque de voir émerger des résistances bactériennes chez les 

germes pathogènes mais aussi chez les germes commensaux est grand. Outre le risque 

dô®checs th®rapeutiques, lôimpact possible sur la sant® humaine est le point central de 

lôensemble des mesures actuellement prises par les institutions. En effet, ces résistances 

concernent les germes animaux, mais aussi environnementaux et humains. Côest la cause 

même de la mise en place du plan national appelé « Ecoantibio 2012-2017 » et dont lôobjectif 

est une r®duction de 25 % en 5 ans de la consommation dôantibiotiques en m®decine 

vétérinaire (MINISTÈRE DE L'AGRICULTURE, DE L'AGROALIMENTAIRE ET DE LA 

FORÊT, 2013b). Cependant, la mise en place de mesures efficaces n®cessite tout dôabord la 

connaissance de la situation initiale, puis la détermination des différents facteurs de risque et 

enfin la quantification de lôimpact de telles mesures. La situation actuelle dans lôAllier ®tant 

assez mal connue, cette étude a pour but de décrire les diarrhées néonatales au sein des 

élevages du département, en déterminant les agents pathogènes et les facteurs de risque 

associés au développement des diarrhées chez les veaux nouveau-nés. Un point concernant 

lôantibior®sistance a aussi ®t® fait, en ®tudiant les taux de r®sistance observ®s chez les 

colibacilles isolés et en recherchant certains facteurs associés à des taux de résistance plus 

élevés. Ainsi, les pratiques des éleveurs et des vétérinaires pourraient être adaptées afin de 

remplir les objectifs fix®s par le gouvernement et dôam®liorer la protection de la santé 

publique. 
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PREMIERE PARTIE : étude bibliographique 

1. Étiologie des diarrhées/septicémies chez le veau nouveau-né 

1.1. Diarrhées/septicémies dues à des agents autres que Escherichia coli 

Plusieurs éléments peuvent provoquer de la diarrhée chez les veaux nouveau-nés. Des facteurs 

environnementaux et li®s ¨ la conduite dô®levage sont ®voqu®s, tels que des carences en 

molybdène ou en cuivre, ou la distribution dôun lactoremplaceur de mauvaise qualité 

(BLANCHARD, 2012). Cependant il semble que les causes infectieuses soient prédominantes 

chez les veaux nouveau-nés, quôelles en soient la cause primaire ou quôelles découlent de 

fautes dans la conduite dô®levage. Ces affections peuvent °tre responsables dôune morbidit® et 

dôune mortalit® importante. Ce paragraphe a pour objet de d®crire les principaux agents 

pathogènes rencontrés chez le veau dans ses premiers jours de vie. 

1.1.1. Causes virales 

Plusieurs virus peuvent être isolés chez le veau nouveau-né présentant de la diarrhée. Leur 

implication est parfois discut®e, mais elle semble admise pour deux dôentre eux, qui sont 

prédominants dans les premiers jours de vie du veau : les rotavirus et les coronavirus. 

 

1.1.1.1. Les rotavirus 

Ce genre appartient à la famille des Reoviridæ.  Ce sont des particules sph®riques dôenviron 

70 nm de diamètre. La forme infectante est composée de 3 éléments structuraux représentés 

sur la Figure 1 ci-dessous : 

 

Figure 1 : Représentation schématique des diff®rents constituants dôune particule de rotavirus, 

dôapr¯s SINGER et al. (2010) 

  
- un core central, qui contient un ARN bicaténaire fragmenté. Ce core est formé par des 

protéines, telles que VP2, constituant dôune capside interne, ou encore des enzymes. Certaines 

jouent un rôle majeur dans le cycle viral, comme lôARN polym®rase ARN d®pendante qui 

transcrit lôARN viral en ARNm, permettant la synth¯se des prot®ines virales en d®tournant les 

voies de synthèse des cellules infectées ; 
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- une capside moyenne, constituée par un seul polypeptide (VP6) ; 

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

lôattachement aux cellules cibles. En lôabsence de cette seconde capsule, les virions dits ç 

incomplets è ne sont pas infectants, puisquôil a ®t® observ® quôils ne pouvaient pas pénétrer 

dans les cellules  (DUFRASNE, 2003). La variabilité des polypeptides capsulaires est aussi 

utilisée pour typer les rotavirus. Ainsi, la protéine VP6 de la capsule moyenne permet de 

différencier au moins 7 sérogroupes (de A à G), dont 3 sont retrouvés chez les bovins (A, B et 

C), le sérogroupe A étant le plus fréquemment retrouvé chez le veau diarrhéique. Chaque 

sérogroupe comprend ensuite plusieurs génotypes, déterminés par les gènes codant les 

protéines de la capsule externe. Dans le sérogroupe A par exemple, la glycoprotéine VP7 et la 

protéine VP4 permettent de déterminer au moins 19  et 27 génotypes respectivement  

(MILLEMANN & BELBIS, 2011). Mais outre leur utilisation pour la classification, ces 

antigènes de surface jouent un rôle pathogénique majeur pour ce virus. En effet, VP4 est une 

h®magglutinine, prot®ine dôattachement aux r®cepteurs cellulaires, facteur de virulence pour 

ce virus. VP7 quant à elle est très immunogène, et est la cible des anticorps neutralisants 

(issus du colostrum ou synthétisés par le veau). 

Les veaux atteints ont le plus souvent entre 1 et 8 semaines dô©ge, avec un pic à 2 semaines, 

mais on peut en trouver à tout âge, même chez les bovins adultes  (CONSTANT, 2001). Les 

animaux malades sôinfectent ¨ partir dôautres qui excr¯tent massivement. Ceux-ci, malades ou 

infectés subcliniques, excrètent en continu. De plus, en tant que virus nu, il présente 

globalement une grande r®sistance dans lôenvironnement, faisant de ce dernier une autre 

source de contamination possible. Ainsi il peut persister plusieurs semaines dans lôeau. Sur les 

surfaces non poreuses ou dans lôair, il peut rester infectant jusquô¨ plusieurs heures, surtout 

lorsque lôhumidit® relative ne d®passe pas 50 %. Enfin, il peut persister jusquô¨ 4 heures sur 

les mains de lôHomme, qui devient lui aussi un vecteur dôun animal ¨ lôautre. Le rotavirus est 

de plus résistant à la majorité des désinfectants usuels ou des produits dôhygi¯ne des mains, 

rendant encore plus difficile son élimination au sein des élevages (ANSARI et al., 1991) En 

France, la prévalence de lôexcr®tion de ce virus varie selon les études entre 20 et 95 % chez 

les veaux à diarrhée et entre 10 et 20 % chez les veaux sains (BLANCHARD, 2012 ; 

BOUQUET, 2011 ; CONSTANT, 2001 ; MAËS, 2010 ; NACIRI et al., 1999). En effet, pour  

BLANCHARD (2012), lors du pic compris entre 7 et 14 jours postpartum, lôexcr®tion 

concerne 53 à 95 % des veaux malades. 

Les rotavirus déclenchent des diarrhées pâteuses à liquides, parfois mucoïdes, et pouvant 

contenir du sang. Des signes généraux sont parfois associés à ces diarrhées : abattement, 

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

et le taux de mortalit® est faible en lôabsence dôautres affections concomitantes, et ¨ 

lôexception de certaines souches plus virulentes. 

 

1.1.1.2.  Les coronavirus 

Les coronavirus appartiennent à la famille des Coronaviridæ. Ce sont des particules le plus 

souvent sph®riques ou ovales, dôun diam¯tre dôenviron 120 nm. Leur schéma structural est 

présenté en Figure 2 ci-après : 
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Figure 2 : Repr®sentation sch®matique des diff®rents constituants dôune particule de 

coronavirus, dôapr¯s ENJUANES (2003) 

 
 

LôARN monocat®naire est enferm® dans une enveloppe membranaire, dans laquelle sont 

enchâssées des spicules. Ces structures boursouflées à leurs extrémités confèrent à ces virus 

un aspect en couronne au microscope électronique, ¨ lôorigine du nom donné à cette famille.  

La contamination se fait le plus souvent par voie orale, mais la voie respiratoire est aussi 

possible. Les principales sources de contamination sont, dôune part, les veaux et, dôautre part, 

les adultes cliniquement sains, chez qui lôexcr®tion est plus importante lôhiver et autour du 

part. Le caractère enveloppé de ce virus le rend moins résistant dans lôenvironnement, où il 

reste infectant quatre jours dans les matières organiques  (MILLEMANN & BELBIS, 2011). 

Cette résistance se trouve augmentée dans un environnement froid et humide, mais il reste 

cependant sensible à la majorité des désinfectants. Le milieu ext®rieur nôest donc pas une 

source majeure de contamination, mais la présence de porteurs sains permet la persistance des 

virus dans lô®levage infect® dôune ann®e sur lôautre. Leur prévalence est très variable, mais ils 

sont retrouvés chez 10 à 15 % des veaux à diarrhée et moins de 5 % des veaux sains en 

moyenne  (MAËS, 2010). Certains auteurs rapportent tout de même un portage 

asymptomatique chez 5 à 30 % des veaux  (MILLEMANN & BELBIS, 2011). 

BLANCHARD (2012) a observé une prévalence de 30,5 % chez les animaux malades, qui ont 

un âge moyen de 10,4 jours, allant de 1 à 30 jours. Cet agent pathogène touche en effet 

principalement les veaux de 1 à 2 semaines, mais peut être retrouvé chez les animaux de 1 

jour à 3 mois. Nous avons vu que les adultes peuvent également être porteurs sains 

(MILLEMANN & BELBIS, 2011). ê lô©ge adulte, le taux de s®ropr®valence dans les 

troupeaux atteint fréquemment 90%. La grande majorité des bovins a donc déjà été en contact 

avec ce virus. Certains peuvent même présenter une expression clinique, les coronavirus étant 

également responsables de la dysenterie hivernale, affection rencontrée chez les vaches 

laitières. 

Les coronavirus provoquent des symptômes digestifs et respiratoires. La diarrhée observée 

ressemble à celle provoquée par les rotavirus, mais les signes sont souvent plus sévères. Les 

selles contiennent parfois du lait caill®. Lôapp®tit est conserv® le plus souvent, et la diarrhée 

guérit en 3 à 6 jours en moyenne. Il peut cependant exister des cas plus sévères, présentant 

alors hyperthermie, déshydratation, léthargie voire un état de choc hypovolémique. 
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1.1.1.3. Pathogénie des affections à rotavirus et coronavirus 

Rotavirus et coronavirus agissent de façon assez similaire. Ils se fixent aux cellules 

®pith®liales de lôintestin gr°le le plus souvent, dans lesquelles ils p®n¯trent et gagnent le 

cytoplasme où ils se répliquent. Leur libération dans la lumière intestinale entraine alors une 

dégénérescence des microvillosités de la bordure en brosse et une lyse cellulaire  

(DUFRASNE, 2003). Cela concerne les cellules de lôapex des villosit®s pour les rotavirus, 

alors que lôensemble des villosit®s est touch® par les coronavirus, ce qui explique la plus 

grande sévérité clinique de cette infection. Un renouvellement par des cellules immatures 

issues des cryptes a alors lieu. Ces dernières étant insensibles aux virus, la diarrhée se trouve 

autolimitée. Cependant, ce bénéfice tiré de la faible différenciation de ces cellules entraîne 

aussi un inconvénient majeur. Leur équipement enzymatique incomplet réduit leur rôle dans 

la digestion des aliments. Lôaugmentation de la part de ces cellules au sein de lô®pith®lium 

digestif entraine un défaut de digestion par absence de lactase et un défaut dôabsorption des 

nutriments, des électrolytes et donc de lôeau. La diarrhée est alors due dans un premier temps 

à une maldigestion-malabsorption. Ensuite, le lactose non digéré entraîne une multiplication 

bact®rienne dans le tube digestif et un appel dôeau par effet osmotique. Lôhypertrophie des 

cryptes est ®galement responsable dôune hypers®cr®tion, dôo½ une diarrh®e qui devient mixte. 

Ceci rentre dans lôordre en quelques jours après élimination fécale des virus et des débris 

cellulaires associés, par différenciation des cellules immatures des cryptes (CONSTANT, 

2001). 

 

1.1.1.4.  Autres virus pouvant intervenir 

Dôautres virus moins connus peuvent être impliqués dans les diarrhées néo-natales des bovins. 

Ceci peut être dû à lô®mergence de nouveaux virus, ou au perfectionnement des techniques 

diagnostiques qui permettent la mise en évidence de virus déjà existants. Ils sont souvent 

moins bien connus, et leur rôle pathogène dans les diarrhées est encore parfois controversé. 

Les torovirus ont récemment été identifiés en tant quôagent causal, mais aucun test 

diagnostique de routine nôa pu °tre mis sur le marché face à la complexité de leur mise en 

évidence. Ils toucheraient des veaux dô©ge tr¯s variable, allant de quelques jours ¨ une dizaine 

de mois  (BLANCHARD, 2012), voire parfois des adultes. La prévalence de lôinfection est 

variable selon les pays, mais peut être élevée.  HERRERA-LUNA et al. (2009) ont identifié 

ce virus chez 11 % des veaux maaldes et 0,7 % des veaux témoins testés. Une forte circulation 

au sein des troupeaux est aussi notée, avec 55 % de séropositifs au Royaume-Uni et jusquô¨ 

95 % en Allemagne ou aux Pays-Bas (MILLEMANN & BELBIS , 2011). La gravité clinique 

dôune telle infection est elle aussi variable, selon la qualité du transfert colostral. Sur le plan 

histopathologique, les torovirus pr®sentent la particularit® dôatteindre ¨ la fois les villosit®s et 

les cryptes, créant des zones de nécrose  (MILLEMANN & BELBIS, 2011). 

Les parvovirus seraient aussi responsables de diarrhée du veau, principalement lors du 

sevrage, mais leur rôle chez le nouveau-né reste peu connu  (NAYLOR, 2005). 

Les ad®novirus, outre leur tropisme respiratoire, peuvent aussi °tre ¨ lôorigine de diarrh®e 

chez le jeune veau (KEY & DERBYSHIRE, 1984). Des cas mortels ont été rapportés, comme 

le cas dôun veau Holstein de 3 semaines atteint dôune ent®rite n®crosante s®v¯re ayant entrain® 

diarrhée avec sang, anorexie et mort en 24 heures (ORR, 1984). 

Lôintervention du virus de la diarrhée virale bovine est elle aussi discutée. Cependant, ce virus 

peut être responsable dôun affaiblissement des d®fenses immunitaires du veau infect® ¨ sa 

naissance. Le veau infecté sera donc plus sensible aux différents agents, et le traitement sera 

souvent moins efficace. Enfin, la circulation de ce virus chez lôadulte est responsable dôun 

défaut de qualité du colostrum, augmentant encore la sensibilité des veaux nouveau-nés 

(MILLEMANN & BELBIS, 2011). 
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De nombreux autres virus ont été retrouvés associés à des diarrhées (calicivirus, bocavirus, 

astrovirus, picornavirusé) (MILLEMANN & BELBIS, 2011), mais leur rôle et leur caractère 

pathogène sont encore discutés. 

1.1.2. Causes parasitaires 

Le principal parasite semblant impliqué dans les diarrhées néo-natales des veaux est 

Cryptosporidium parvum. Ce protozoaire appartient à la sous-classe Coccidia, ¨ lôordre 

Eimeriina et est le seul genre de la famille des Cryptosporidiidae (CONSTANT, 2001). 

Cependant, son r¹le dans lôapparition des diarrh®es n®onatales nôest pas clair. En effet, chez 

les veaux malades, il est très souvent associé à un ou plusieurs autres agents pathogènes. De 

plus, il existe des veaux porteurs sains. Cependant, des exp®riences dôingestion dôookystes ont 

mis en évidence son rôle pathogène. Ainsi, de nos jours, il est admis que Cryptosporidium 

parvum intervient dans les diarrhées néonatales, mais la discussion persiste quant à son 

caract¯re pathog¯ne strict ou opportuniste. Il m®rite cependant dô°tre recherch® en cas de 

diarrhée chez le veau ne serait-ce quôen raison de son caractère zoonotique. En effet, sa très 

faible sp®cificit® dôh¹te en fait un parasite ¨ r®partition mondiale et retrouv® chez de tr¯s 

nombreux mammifères dont lôHomme, des infestations croisées ayant souvent été observées 

(BOURGOIN, 1996). 

Le cycle de développement de ce parasite est présenté sur la  ci-après. Il se déroule en trois 

étapes : une reproduction asexuée (schizogonie), une reproduction sexuée (gamétogonie) et 

une sporulation (sporogonie). La période pré-patente est de 2 à 7 jours. 

Des ookystes sporulés sont excrétés dans les fèces. Ainsi les veaux infestés sont une source 

majeure de contamination directe ou indirecte, ainsi que les adultes porteurs sains et dôautres 

espèces animales, comme les rongeurs. De plus, les ookystes sporulés sont extrêmement 

résistants dans le milieu extérieur, et il existe peu de désinfectants efficaces. Ceci conduit à 

des taux de morbidité parfois proches de 100 % dans les élevages. NACIRI et al. (1999) ont 

observé une prévalence dôinfestation de presque 35 % chez les veaux de 4 à 7 jours présentant 

de la diarrhée, contre 15 % chez les veaux sains.  Des résultats similaires chez les veaux de 3 

à 10 jours ont été notés (BOUQUET, 2011). En Corrèze en 1996, près de 50 % des veaux à 

diarrhées inclus dans lô®tude de  BOURGOIN (1996) étaient positifs pour ce protozoaire. Les 

diarrh®es dues ¨ cet agent touchent surtout les veaux ©g®s de plus dôune semaine, avec un pic 

entre 8 jours et 2-3 semaines selon les études. Cependant, on peut en retrouver chez les veaux 

allant de 2 jours à plusieurs mois.  NACIRI et al. (1999) ont mis en ®vidence lôexcr®tion 

dôookystes chez 16 % des veaux de 4 jours. Ceci implique quôils se soient contamin®s tr¯s 

précocement, lors de la mise-bas.  De m°me, lôexcr®tion atteint 90 ¨ 95 % chez les veaux 

prélevés à 8 jours. En prenant en compte la phase dôincubation, ceci implique quôentre 70 et 

80 % des veaux de 4 jours soient déjà contaminés. Dôapr¯s BOURGOIN (1996), la prévalence 

varie beaucoup selon les pays et selon les études de 8,7 à 97,5 % concernant lôexcr®tion 

dôookystes. Concernant la s®ropr®valence, elle est sup®rieure ¨ 80 % chez la majorité des 

espèces testées, atteignant 100 % chez les 25 bovins pris en compte (BOURGOIN, 1996). 

Outre cette morbidité parfois importante, le taux de mortalité due à Cryptosporidium parvum 

seul reste faible. Il joue cependant un rôle défavorable sur les défenses immunitaires du veau, 

qui sera plus sensible aux autres agents pathogènes. Ainsi, parmi les 12 veaux morts de 

diarrh®e dans lô®tude de NACIRI (1999), 10 ®taient excr®teurs dôoocystes de Cryptosporidium 

parvum. 

Les signes cliniques ne sont pas sp®cifiques, avec une diarrh®e dôaspect variable, parfois 

intermittente, assez souvent associée à une atteinte de lô®tat g®n®ral : d®pression, anorexie, 

déshydratation, hyperthermie. La mort peut survenir alors en 1 à 2 jours. Sinon, la 

convalescence est longue et des rechutes sont possibles (CONSTANT, 2001). 
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La pathogénie de lôinfestation par ce parasite est encore mal connue. En effet, une altération 

de la structure des villosités causerait une diarrhée par malabsorption-maldigestion, mais des 

facteurs ent®rotoxiques ou une inhibition de lôabsorption du sodium sont aussi envisag®s. 

Il est prouv® chez lôHomme et la souris que la r®ponse immunitaire la plus cruciale pour lutter 

contre cette infestation est celle à médiation cellulaire. Ainsi, les anticorps colostraux ne 

suffiraient pas ¨ pr®venir lôinfestation ou lôapparition de la diarrh®e due aux cryptosporidies 

chez les jeunes veaux (BOURGOIN, 1996). 

 

Dôautres parasites tels que des Eimeria ou des Giardia peuvent aussi causer des diarrhées 

chez les veaux. Leur rôle est cependant contesté et ils interviendraient chez les veaux plus 

âgés, puisque les dur®es dôincubation correspondantes ne permettent pas lôapparition de 

signes cliniques avant plusieurs semaines m°me sous lôhypoth¯se dôune contamination dès la 

naissance (NAYLOR, 2005). 
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1.1.3. Causes bactériennes 

La principale bactérie impliquée dans les diarrhées/septicémies du très jeune veau est 

Escherichia. coli. Ce germe occupe une place majeure dans un grand nombre dô®tudes portant 

sur ces affections néo-natales, et la partie suivante lui sera spécifiquement dédiée. 

Outre Escherichia. coli, Salmonella est lôautre bactérie principalement impliquée dans les 

diarrhées néo-natales. En effet, bien que la fr®quence dôinfection par cette bactérie soit plus 

faible, en particulier chez le veau de moins dôune semaine, sa gravité et son caractère 

zoonotique en font un pathogène important à considérer. 

La classification des salmonelles repose sur la recherche dôantig¯nes somatiques (O), 

flagellaires (H), et parfois de virulence (Vi). On obtient ainsi plus de 2600 sérotypes 

différents. Cependant, deux principaux sérotypes posent un réel problème de santé publique 

vétérinaire, tous deux retrouvés chez les bovins : S. Typhimurium et S. Dublin (CONSTANT, 

2001). 

Les bovins adultes peuvent être porteurs sains, excrétant de façon intermittente des 

salmonelles dans leurs fèces et dans le lait, rendant ainsi leur détection difficile. Certains 

sérovars comme S. Dublin sont aussi fréquemment associés à des avortements chez la vache, 

qui excrète alors intensément des salmonelles dans ses sécrétions vaginales et son placenta 

(MARTEL, 2002). Ils sont alors à la fois réservoir et source de contamination pour les veaux. 

De plus, les f¯ces des rongeurs et des oiseaux contaminent les aliments et lôenvironnement, o½ 

ces bact®ries peuvent persister plusieurs mois. Les veaux sôinfectent alors par voie orale, 

principalement entre leur 3
ème

 et leur 6
ème

 semaine de vie. 

Sur le plan clinique, il existe peu de différences entre les infections par S. Typhimurium (la 

plus fréquente en France) et celles par S. Dublin (MAËS, 2010). Dans les deux cas, une fièvre 

souvent marquée est notée (40-41 ÁC) ainsi quôune dysorexie, puis une diarrhée aiguë 

accompagn®e dôune forte d®shydratation survient. Les fèces peuvent parfois contenir du sang, 

du mucus ou des lambeaux de muqueuse accompagnés de fibrine (CONSTANT, 2001). La 

distinction de ces deux sérotypes face à un veau malade nécessite donc le recours à des 

analyses de laboratoire. Salmonella peut aussi être impliquée dans des formes septicémiques, 

ainsi que dans des méningites, des bronchopneumonies infectieuses enzootiques ou encore 

des mammites (CAMART-PERIE, 2006). Dans les cas de diarrhée, le taux de morbidité est 

souvent élevé, et celui de mortalité peut dépasser 50 %, en particulier en lôabsence de 

traitement. Le d®c¯s survient le plus souvent en quelques jours apr¯s lôapparition dôune 

déshydratation importante, le veau se trouvant très affaibli.  MARTEL (2002) rapporte même 

une mortalité pouvant atteindre 80 % sans traitement, contre 10 % si des mesures 

thérapeutiques adaptées sont mises en place. Si le veau survit à cette phase aiguë, des troubles 

articulaires peuvent alors appara´tre, pouvant aller jusquô¨ la n®crose ischémique des 

extrémités. 

La pathogénie de ces infections est assez bien connue (MILLEMANN et al., 2011). Une 

premi¯re phase dôent®ro-invasion est observée dans les 15 minutes suivant lôinfection. Les 

bact®ries se fixent ¨ des sites dôattachement aux entérocytes. Ces sites sont en général 

masqués par la flore commensale, mais la destruction de celle-ci rend possible lôattachement 

des salmonelles (suite à un traitement antibiotique ou à une diète par exemple). Cette fixation 

permet à ces germes de pénétrer dans les cellules épithéliales. Survient alors au niveau 

digestif une phase inflammatoire, avec une r®action en cha´ne conduisant ¨ lôexcr®tion dôions 

bicarbonate et chlorure dans la lumière du tube digestif. En parallèle, des substances 

vasoactives augmentent la perméabilité de la barrière digestive. Une diarrhée est alors 

engendr®e par lôinflammation digestive. De plus, des polynucléaires neutrophiles envahissent 

la paroi, entrainant iléite et colite aiguës. Enfin, la s®cr®tion dôent®rotoxines  pourrait 

intervenir, tout comme de nombreux autres facteurs de virulence (CONSTANT, 2001). La 
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deuxième phase dite de translocation consiste en la migration des germes, principalement 

ceux situés dans la partie distale de lôil®on et dans le colon, vers la lamina propia au niveau 

des plaques de Peyer. Ils entrent alors dans les macrophages et les polynucléaires 

neutrophiles, où ils peuvent survivre un certain temps. Une migration jusquôaux nîuds 

lymphatiques mésentériques sôobserve ensuite, puis trois scénarios sont possibles. Tout 

dôabord, il peut y avoir destruction des salmonelles avec gu®rison de lôanimal. Côest le plus 

souvent le cas avec des bactéries ubiquistes, mal adaptées à cet hôte. Lorsque le germe est 

adapté ¨ lôh¹te comme S. Dublin chez les bovins, il est aussi possible que la bactérie persiste 

en localisation intra-macrophagique dans les nîuds lymphatiques m®sent®riques, rendant le 

veau porteur latent (CAMART-PERIE, 2006). Enfin, si la souche est particulièrement 

pathogène, le système immunitaire du veau peut se trouver dépassé. Une phase de bactériémie 

primaire permet alors au germe de migrer vers le foie et la rate, ce qui sôaccompagne de 

signes g®n®raux s®v¯res, pouvant conduire ¨ la mort de lôanimal. Côest par exemple ce que 

lôon observe fr®quemment avec le lysotype DT104 de S. Typhimurium. Une seconde phase de 

bactériémie est ensuite possible. Les germes gagnent ainsi les zones peu accessibles au 

système immunitaire (articulation, poumons, système nerveuxé). Des signes cliniques 

propres ¨ lôorgane atteint peuvent alors °tre not®s, telles que des m®ningites chez le veau 

(MARTEL, 2002). 

Lors de lôappel au v®t®rinaire, les veaux atteints sont souvent bact®ri®miques, ce qui justifie la 

mise en place dôun traitement antibiotique par voie générale. Cependant, si celui-ci nôest pas 

bien conduit, il y a un risque de destruction de la flore commensale (et donc dôaggravation de 

la diarrhée/septicémie par libération des sites dôattachement), ainsi quôun risque de s®lection 

de germes résistants comme nous le verrons ensuite. Or, face à des germes zoonotiques, ceci 

nôest pas acceptable, puisque la transmission de ces r®sistances ¨ lôHomme est ensuite 

possible. Il faut donc ®galement pr®venir lô®leveur et sa famille du risque encouru, et mettre 

en place des mesures de gestion pour prévenir la transmission ¨ lôHomme  (CONSTANT, 

2001). 

 

Dôautres bact®ries peuvent aussi jouer un r¹le pathogène dans les diarrhées néonatales, mais 

leur implication est souvent plus discutée. 

Côest par exemple le cas des clostridies, dont lôimplication est bien document®e lors des 

diarrhées des porcelets. Clostridium perfringens peut causer des affections plus ou moins 

sévères selon le type impliqu®. Ainsi lors dôune infection par un type C, lôaffection est 

souvent tellement aiguë chez le veau de moins de 8 jours que le décès survient avant 

lôobservation de la diarrh®e. Avec le type A, les signes sont beaucoup plus discrets, avec des 

selles molles, parfois accompagnées de sang ou de mucus (NAYLOR, 2005). Dans une étude 

menée en France en 2011,  BOUQUET (2011) a mis en évidence la présence de toxines  hde 

Clostridium perfringens de type A chez 7 veaux morts de diarrhée entre 3 et 10 jours dô©ge, 

dont deux chez lesquels aucun autre agent pathog¯ne nôa pu être mis en évidence. 

Parall¯lement, lôadministration par voie orale dôun bouillon de culture avec cette même 

bactérie a permis de provoquer expérimentalement une diarrhée catarrhale, non observée chez 

les veaux témoins qui ont reçu un placebo. Une autre étude a permis de détecter la toxine  h

chez 10 à 27 % des veaux pr®lev®s, seule ou associ®e ¨ dôautres agents pathog¯nes 

classiquement recherchés (MANTECA et al., 2009). La forme sporulée confère aux 

clostridies une très bonne résistance dans le milieu extérieur. Les veaux peuvent alors se 

contaminer par voie orale (MARTEL, 2002). La difficulté de mise en évidence expérimentale 

des clostridies ou de leurs toxines peut expliquer en partie la découverte récente de leur 

potentiel rôle pathogène dans les diarrhées néonatales du veau. 

Campylobacter jejuni et Campylobacter fecalis pourraient aussi intervenir, mais leur 

implication resterait mineure (NAYLOR, 2005). 



24 

 

1.2. Diarrhées/septicémies dues à Escherichia coli 

 

Escherichia coli (E. coli) est une bactérie ubiquitaire de la flore commensale du tube digestif 

des mammifères. Selon les m®thodes dôanalyse utilis®es, elle repr®sente une proportion tr¯s 

variable de cette flore. Chez le nouveau-n® humain, côest la bact®rie majoritaire. Elle est 

ensuite supplantée par les Bifidobacteries, puis par des Bacteroïdes, Eubacteria et Peptococci 

(GOULET, 2009). Lors des recherches par culture bactérienne, Escherichia est lôune des 

espèces les plus fréquemment observées. Cependant il existe un biais dû à la facilité de 

culture de ce germe en comparaison avec la culture dôautres germes comme les ana®robies 

(Clostidiumé). E. coli a ainsi été mis en évidence chez la totalité des vaches testées dans 

plusieurs études (PANNAUX, 2012). Lôutilisation de techniques mol®culaires telles que le 

s®quen­age de lôADN ribosomal (technique bTEFAP) ont donné des résultats légèrement 

différents. DOWD et al. (2008) ont testé cette technique sur les fèces de vingt vaches laitières 

saines. Dix-sept hébergeaient effectivement des E. coli, soit 85 %, mais ce germe ne 

représentait que moins dôun pourcent de la population bactérienne fécale totale. Les 

clostridies occupaient quant à elles une place prépondérante par cette méthode. 

E. coli se multiplie très rapidement à 37 °C, par réplication de son matériel génétique, 

croissance cellulaire puis division transversale. Si la durée de la croissance est variable, la 

division a lieu en 20 minutes environ après la fin de la réplication dans les conditions 

optimales (PRESCOTT et al., 2002). Il présente de plus une bonne résistance dans le milieu 

extérieur, pouvant persister plusieurs mois dans le sol, lôeau ou les aliments souill®s par des 

fèces. La contamination des veaux nouveau-nés se fait dans les premières heures de vie, par 

voie oro-f®cale, ¨ partir de lôenvironnement ou des mamelles souill®es (PANNAUX, 2012). 

Les colibacilles hébergés dans le tube digestif ne causent généralement aucun signe clinique. 

Cependant, certaines souches présentent des facteurs de virulence leur conférant un pouvoir 

pathogène. De même, chez un individu immunodéprimé, diverses affections peuvent être 

observées : troubles digestifs, urinaires, septic®mieé 

1.2.1. Structure bactérienne 

 

1.2.1.1. Structure globale 

E. coli est un bacille Gram négatif. Il est constitué de plusieurs éléments schématisés sur la 

Figure 3 ci-après : 
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Figure 3 : Représentation schématique des différents éléments composant un germe Gram 

négatif et antigènes associés (schéma personnel) 

 

 

La paroi bactérienne est constituée de trois éléments, qui délimitent trois espaces distincts : 

 

- un milieu intracellulaire, cytoplasme dans lequel flottent le matériel génétique (chromosome 

circulaire et plasmides, détaillés ensuite) et divers organites. Parmi ceux-ci, le plus important 

en nombre est le ribosome, allant en moyenne de 6700 par cellule en cas de faible taux de 

division (toutes les 100 minutes) à 71000 par cellule lors de divisions fréquentes (toutes les 24 

minutes). Il existe en effet un ®quilibre entre la production dô®nergie et la synth¯se prot®ique 

au sein de la cellule, justifiant ces grandes variations (BERMER & DENNIS, 1996). Tout 

comme pour les cellules eucaryotes, les ribosomes sont le site de la transduction, et donc de la 

synthèse protéique. On ne retrouve pas la majorité des autres organites observés dans les 

cellules eucaryotes. Cependant, il a récemment été déterminé que des molécules de 

cytosquelette sont aussi présentes, et sont similaires à celles retrouvées dans les cellules 

eucaryotes. Certaines de ces molécules contiennent des régions conservées caractéristiques de 

la superfamille de lôactine, dôautres de la tubuline. Leurs rôles au sein des cellules eucaryotes 

sont nombreux. Elles sont en particulier le support de la mobilité membranaire, mise en jeu 

par exemple lors de la phagocytose. Ce phénomène entre en jeu au cours des infections 

bactériennes. En effet, les bactéries entéro-invasives pénètrent dans les cellules épithéliales 

par ce m®canisme, qui repr®sente lôun des ®l®ments majeurs de la pathog®nie de ces germes. 
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De même, leur élimination par le système immunitire repose également sur ce mécanisme, 

cette phagocytose étant principalement réalisée par les macrophages (JONES et al., 1993). Le 

rôle de ces molécules du cytosquelette nôest pas encore tr¯s bien d®fini dans les cellules 

procaryotes, mais elles pourraient intervenir dans la communication entre les milieux intra- et 

extra-cellulaires (SHIH & ROTHFIELD, 2006) ; 

 

- une membrane cytoplasmique, constitu®e dôune bicouche lipidique classique. Dans celle-ci 

se trouvent enchâssés divers constituants. On trouve en particulier des protéines assurant les 

®changes entre le cytoplasme et lôespace p®riplasmique ou ayant un r¹le majeur dans le 

métabolisme bact®rien tel que lôATP-synthase ; 

 

- un espace p®riplasmique, constitu® dôun m®lange de prot®ines et de polysaccharides formant 

probablement un gel. Il contient également de nombreuses macromolécules : enzymes, 

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

au contraire molécules sécrétées par la bactérie vers le milieu ext®rieuré (BEVERIDGE, 

1999) ; 

 

- une paroi, constitu®e dôune mince couche de peptidoglycanes ; 

 

- une membrane externe, elle aussi constitu®e dôune bicouche lipidique, dans laquelle sont 

enchâssées de nombreuses protéines. Elle a un rôle majeur dans les échanges avec le milieu 

ext®rieur. Lôun des constituants inclus dans cette membrane joue aussi un r¹le majeur dans la 

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

parties : le lipide A (un disaccharide de D-glucosamines, point dôancrage dans la membrane 

externe, élément pathogène majeur, aussi appel® endotoxine et responsable de lôactivation de 

la réponse immunitaire non spécifique et des chocs endotoxiniques), le noyau (composé 

dôhydrates de carbone, noyau interne très conservé et noyau externe plus variable, 

interm®diaire entre le lipide A et lôantig¯ne O,  indispensable ¨ la survie de la bact®rie) et 

lôantig¯ne O. Ce dernier est compos® dôun oligosaccharide, cha´ne dôhydrates de carbone 

identiques entre eux ou non, et repr®sente lôinterface entre la bact®rie et son milieu. Une très 

grande variabilit® intrasp®cifique concernant lôantig¯ne O est observ®e, selon le type 

dôhydrate de carbone, leur nombre et la pr®sence de substitutions latérales. Plus de 170 

sérogroupes O ont ainsi été distingués chez E. coli. 

Le LPS dôune bact®rie donn®e ne porte g®n®ralement quôun seul type dôantig¯ne O. Mais chez 

E. coli, le LPS peut aussi être le support des antigènes capsulaires K1 et K4 (SZALO et al., 

2006). 

La structure pari®tale est repr®sent® ¨ lô®chelle mol®culaire sur la Figure 4 ci-après : 
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Figure 4 : Représentation schématique des différentes couches constituant la délimitation 

entre les milieux intracellulaire et extracellulaire chez les bact®ries Gram n®gatif, dôapr¯s  

SZALO et al. (2006) 

 

- dôautres ®l®ments faisant protrusion dans le milieu extracellulaire : plusieurs éléments 

bactériens sont ici concernés. Côest le cas tout dôabord de la capsule. Cette couche la plus 

externe est présente chez certains E. coli et leur confère une meilleure résistance dans le 

milieu. Elle est composée d'acides polysaccharidiques, correspondant aux antigènes K. On 

distingue environ 80 sérotypes K chez E. coli. Leur pouvoir immunogène est variable, mais 

certains sérotypes sont plus fréquemment observés dans certains tropismes (par exemple, chez 

l'Homme, 80 % des souches responsables de méningites chez l'enfant présentent un antigène 

capsulaire K1) (ROBERTS, et al., 1988). Certains de ces sérotypes possèderaient donc des 

caractéristiques leur conférant un pouvoir pathogène propre, tandis que d'autres ne sont pas 

associés à un tel pouvoir pathogène. Outre la capsule, des pili sont également observés à la 

surface des bactéries. Ils sont des évaginations de la membrane interne qui font protrusion 

dans le milieu extérieur. Ils jouent un rôle majeur dans l'adhésion entre la bactérie et sa cellule 

cible, mais aussi entre bactéries comme nous le verrons dans la partie suivante concernant les 

échanges de matériel génétique (BLACKBURN, 2010). Plus de 25 pili différents, aussi 

appelés facteurs de colonisation, ont été identifiés chez les E. coli entérotoxinogènes (ETEC) 

(BLACKBURN et al., 2009). Le détail de la classification de ces ETEC sera revu dans un 

paragraphe ultérieur. Chez les bovins, lôantig¯ne F5, anciennement nommé K99, a été le plus 

étudié. Les E. coli en étant dépourvus présentent un attachement moindre à la muqueuse 

intestinale, dôo½ son r¹le dans la pathogénie des bactéries K99
+
 (DUBOURGUIER et al., 

1978). Cependant, seuls les veaux présentent des récepteurs à cet antigène à la surface de 

leurs entérocytes. Les adultes en sont dépourvus, ce qui explique la très grande sensibilité des 

veaux à ces souches, tandis quôelle presque nulle chez les bovins adultes (COUJARD et al., 

1980). Enfin, les derniers éléments majeurs observés à la surface des colibacilles sont les 
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flagelles, organites de forme hélicoïdale tournant sur eux-mêmes, transformant l'énergie 

chimique de la cellule (ATP) en énergie mécanique. Ceci permet à la bactérie de se déplacer 

dans les milieux liquides ou visqueux (WANG et al., 2012). Les mouvements cellulaires 

peuvent être orientés par chimiotactisme. Enfin, les flagelles pourraient également intervenir 

dans l'adhésion cellulaire (CHANG et al., 2012). Ils sont également porteurs de l'antigène H. 

1.2.1.2. Le matériel génétique et ses modalités de transfert 

Le mat®riel g®n®tique dôEscherichia coli est constitu® par de lôADN. Un chromosome 

circulaire est pr®sent dans chaque cellule, et est r®pliqu® en vue dôune division cellulaire. La 

particularité des cellules bactériennes repose sur la présence de matériel génétique extra-

chromosomique. Ce sont les plasmides, mol®cules dôADN  g®n®ralement circulaires se 

répliquant indépendamment du chromosome bactérien et codant un ou plusieurs gènes 

(CARRIERE, 2007). 

Des mutations génétiques peuvent faire apparaître de nouveaux caractères chez les êtres 

vivants. Ces mutations sont cependant assez rares. Mais face à la très grande rapidité de 

r®plication dôE. coli, elles surviennent environ toutes les 10
6
 à 10

8
 réplications, ce qui est donc 

plutôt fréquent dans une population vivant dans un milieu adapté. Bien que souvent délétères 

voire létales, les modifications quôelles engendrent peuvent de façon assez exceptionnelle 

conférer un avantage sélectif au germe mutant dans un milieu donné. Dans ce cas, celui-ci se 

développera davantage et la part de la population présentant cet avantage grandira par 

compétition avec les germes nôen b®n®ficiant pas. 

Plusieurs mécanismes permettent le passage de mat®riel g®n®tique dôune bact®rie ¨ une autre. 

Ce mat®riel sôinclura dans le chromosome bact®rien par recombinaison ou restera libre dans le 

cytoplasme pour ce qui est des plasmides. Ces transferts sont en général partiels (1 à 2 % du 

matériel est transféré) et peu efficaces (une recombinaison sur 10
6
 transferts). Mais là encore, 

si la concentration bact®rienne est importante dans le milieu, le nombre dô®changes et en 

particulier dô®changes réussis le seront aussi (CARRIERE, 2007). 

Ces mécanismes de transfert sont au nombre de trois (CARRIERE, 2007) : 

 

¶ Le transformation bactérienne : ce mécanisme est observé chez quelques espèces 

bact®riennes et ne concerne quôune petite partie de leur génome (quelques pourcents, soit 

quelques kilobases). Lorsque de lôADN bact®rien est lib®r® dans le milieu (en cas de lyse 

cellulaire par exemple), les bactéries vivantes en phase de compétence ont la capacité de faire 

p®n®trer ces fragments dôADN dans leur cytoplasme. Si lôesp¯ce est assez proche, il peut y 

avoir recombinaison, c'est-à-dire que lôexog®note peut °tre ins®r® dans le chromosome 

bact®rien. Les nouveaux caract¯res ainsi acquis pourront alors sôexprimer, et ils seront 

transmis au cours des divisions cellulaires. Ce mécanisme pose problème en santé publique, 

puisque des antibior®sistances peuvent ainsi se transmettre dôune esp¯ce peu virulente ¨ une 

espèce très virulente ; 

 

¶ La transduction : ce mécanisme fait intervenir un bactériophage comme vecteur. 

Celui-ci infecte une cellule, ses diff®rents constituants sôy multiplient, puis les particules 

virales se reconstituent. Côest au cours de cette phase dôencapsidation que des fragments 

dôADN bact®rien peuvent °tre incorpor®s aux virions, ¨ raison de quelques dizaines de 

kilobases. Ces nouveaux virions vont alors passivement les transf®rer aux bact®ries quôils 

infecteront ensuite. Ce ph®nom¯ne concerne par exemple certaines v®rotoxines dôE. coli ; 

 

¶ La conjugaison : côest le mode de reproduction sexuée des bactéries. Elle est possible 

entre deux bactéries de même espèce, et répandue chez les bactéries Gram négatif. Un 

plasmide bactérien confère à certaines bactéries un facteur de fertilité (F). Ces bactéries sont 
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considérées comme des mâles. Ce facteur leur permet de développer des pili sexuels. Ceux-ci 

reconnaissent des zones dôancrage aux bact®ries femelles et interviennent dans la polarisation 

du chromosome bactérien de la bactérie donneuse (le mâle). Une fois le pont cytoplasmique 

créé entre les deux bact®ries appari®es, lôun des deux brins du chromosome de la bact®rie 

donatrice est transféré à la bactérie femelle, à raison de plusieurs centaines de kilobases voire 

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

dans le cytoplasme de la bactérie femelle, la recombinaison est possible, mais là encore peu 

efficace. 

Ce mode de fonctionnement permet aussi et surtout le transfert de plasmides. Ce mécanisme 

très efficace est pr®pond®rant dans lô®volution bact®rienne, et en particulier concernant 

lôantibior®sistance (DUBOURGUIER et al., 1978). Ainsi des plasmides portant à la fois des 

gènes de résistance aux antibiotiques et des gènes codant des facteurs de virulence peuvent 

°tre transmis dôune bact®rie ¨ une autre. Côest par exemple le cas dôun plasmide identifi® 

portant simultanément les gènes codant la toxine ST, le pilus F5 et un gène de résistance aux 

tétracyclines (HARNETT & GYLES, 1985) ; 

 

¶ La transduction : ce mécanisme fait intervenir un bactériophage comme vecteur. 

Celui-ci infecte une cellule, ses diff®rents constituants sôy multiplient, puis les particules 

virales se reconstituent. Côest au cours de cette phase dôencapsidation que des fragments 

dôADN bact®rien peuvent °tre incorpor®s aux virions. Ceux-ci vont alors passivement les 

transf®rer aux bact®ries quôils infecteront ensuite. Ce phénomène concerne par exemple 

certaines v®rotoxines dôE. coli. 

 

Ces diff®rents m®canismes permettent la diss®mination de nouveaux caract¯res au sein dôune 

population bactérienne, tels que la résistance à un voire plusieurs antibiotiques. Ceci est 

couplé à la sélection naturelle opérant dans les milieux où ces caractères sont avantageux. Ces 

nouveaux ph®notypes peuvent ainsi se r®pandre tr¯s rapidement au sein de la flore dôun 

individu ou ¨ lô®chelle de lôélevage (CARRIERE, 2007). 

1.2.2. Classifications 

Plusieurs classifications des E. coli existent. Les deux principales développées ici reposent sur 

les caractères antigéniques pour la première et sur les caractères physio-pathogéniques pour la 

seconde. 

1.2.2.1. Sérotypes 

L'étude de la structure bactérienne a permis de mettre en évidence trois principaux antigènes 

portés par E. coli. Il s'agit des antigènes somatiques O, des antigènes flagellaires H et des 

antigènes capsulaires K. Ces derniers ne sont pas toujours présents, mais quand ils le sont, il 

arrive qu'ils masquent l'antigène O. 

Pour déterminer le sérotype d'un E. coli préalablement isolé, plusieurs techniques sont 

possibles. Les plus couramment utilisées en laboratoire sont la PCR et la séroagglutination sur 

lame. Cette dernière 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 l'antigène testé puisqu'il y a agglutination. On peut ainsi rechercher certains 

types d'E. coli, en cherchant successivement les antigènes O, H et K les plus souvent 

retrouvés. Cependant, face à la très grande diversité parmi ces trois sortes d'antigène, il est 

aisé de comprendre qu'une recherche exhaustive est impossible. Cette méthode présente un 

intérêt dans l'identification des colibacilles isolés dans l'alimentation humaine, certains 

sérotypes posant particulièrement problème en hygiène alimentaire. C'est par exemple le cas 

dôE. coli O157:H7, retrouvé dans les denrées transformées comme le steak haché. Cette 
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classification aura peu d'intérêt en pathologie bovine (même si la présence d'E. coli O157:H7 

dans un élevage augmente le risque de contamination des denrées qu'il produit). 

1.2.2.2. Pathovars 

Il est aussi possible de classer les E. coli par leur pouvoir pathogène, qui est intimement lié à 

la présence ou non des différents facteurs de virulence. Cette classification permet de 

distinguer de nombreux pathovars, regroupés par classe dans le Tableau 1 ci-après : 
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Tableau 1 : D®finition et esp¯ces cibles des diff®rents pathovars dôE. coli regroupés par 

classes, dôapr¯s MAINIL  (2003) 

Classe, 

maladies 

provoquées 

Nom Acronyme 

anglophone 

Définition Espèces 

cibles 

Diarrhéogènes, 

Entérites 

Entérocolites 

 

Entéro-invasifs EIEC Envahissement des entérocytes Homme, 

primates 

Entérotoxinogènes ETEC Production dôent®rotoxines, 

accumulation de liquide dans 

lôintestin. Fimbriae F2 ¨ F5 et F41 

Ruminants, 

porc, 

Homme, 

(chien) 

Entéropathogènes EPEC Production de lésions 

dôattachement et dôeffacement 

(A/E) 

Animaux, 

Homme 

Vérotoxinogènes 

(Shigatoxinogènes) 

VTEC 

(STEC) 

Production de toxines active sur les 

cellules Vero en culture 

Ruminants ? 

Homme ? 

Entérohémorragiques EHEC Entérocolite souvent 

hémorragique, production de 

l®sions dôA/E et toxines Vero 

Homme, 

Ruminants 

« Diffuse adherent » DAEC Adhésion diffuse sur cellules de 

culture 

Homme 

(animaux ?) 

Nécrotoxinogènes NTEC Production de facteurs 

cytotoxiques nécrosants (CNF 1 et 

2), fimbriae P, S et/ou F17, 

adh®sines Afa, h®molysine Ŭ 

Animaux et 

Homme 

(NTEC1), 

Ruminants 

(NTEC2) 

Entéro-

toxémiques, 

Maladie de 

lôîd¯me du 

porcelet 

Vérotoxinogènes 

(Shigatoxinogènes) 

VTEC 

(STEC) 

Production de toxines active sur les 

cellules Vero en culture 

Porcelet 

Uro-

pathogènes : 

Cystites 

Pyélonéphrites 

Nécrotoxinogènes NTEC Production CNF 1 et CNF2, de 

toxines cytoléthales distendantes 

(CDT), de fimbriae P, S et/ou F17 

et/ou adh®sines Afa, h®molysine Ŭ 

Homme, 

chien, chat 

Autres dont 

Uropathogènes 

UPEC Production de fimbriae P et/ou S, 

adh®sine Afa, h®molysine Ŭ 

Homme, 

animaux 

Mammo-

pathogènes : 

Mammites 

Mammopathogènes MPEC Pas de facteur de virulence 

spécifique : origine fécale 

Animaux, 

surtout 

ruminants 

Invasives : 

Septicémie 

Bactériémie 

Infections 

systémiques 

Nécrotoxinogènes NTEC Production de CNF 1 et CNF2, de 

CDT, de fimbriae P, S et/ou F17 

et/ou adhésines Afa, hémolysine 

Ŭé 

 

Animaux, 

Homme 

« Neonatal meningitis E. 

coli » 

NMEC Production dôa®robactine, 

résistance au complément, 

fimbriae P, S et/ou F17 et/ou 

adhésines Afa, antigène capsulaire 

K1 

Homme 

« Avian pathogenic E. 

coli » 

APEC Oiseaux 

Autres dont 

Septicémiques 

SEPEC Production dôa®robactine, 

résistance au complément 

Animaux, 

Homme 
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En pathologie digestive bovine, cinq principaux sérovars sont à envisager : 

V Les E. coli entérotoxinogènes (ETEC) : ces souches sont munies dôadh®sines telles 

que lôadh®sine F5 (anciennement K99) ou encore F41, qui confèrent à ces germes la 

possibilit® de sôancrer solidement aux entérocytes. Ainsi, les germes impliqués dans 

les diarrh®es des veaux pr®sentent un taux dôattachement de 80 %, contre seulement 

10 à 20 % chez ceux isolés dans les fèces de veaux sains (FOSTER & SMITH, 2009). 

Ils peuvent aussi produire des entérotoxines thermostables (ST1 ou ST2) ou 

thermolabiles (LT, non retrouvées chez les colibacilles des ruminants) (LAPLAZE, 

2002) ;  

V Les E. coli entéropathogènes (EPEC) : ces souches peuvent elles aussi sôancrer aux 

entérocytes, et entrainent ensuite un effacement des villosités ; 

V Les E. coli vétotoxinogènes (VTEC) ou shigatoxinogènes (STEC) : ces souches sont 

capables de produire des toxines actives sur les cellules Vero en culture, dôo½ le nom de 

vérotoxines ; 
V Les E. coli entérohémorragiques (EHEC) : ces souches associent les capacités 

dôattachement et effacecemtn des villosit®s des EPEC et la production de vérotoxines ; 

V Les E. coli entéronécrotoxinogènes (NTEC) : ces souches produisent deux types de 

toxines : les facteurs cytotoxiques nécrosants (CNF1 et CNF2) et la toxine cytoléthale 

distendante (CDT) qui agissent en synergie au niveau de lô®pith®lium intestinal. 

 Chacun de ces groupes présentant des facteurs de virulence qui leur sont propres, leurs 

mécanismes physiopathologiques diffèrent, comme nous le verrons dans la partie suivante. 

Cependant, sur le plan clinique, il est encore une fois impossible de déterminer le pathovar 

incriminé sur la seule base de lôexamen clinique dôun veau en diarrhée. Le recours à des 

examens de laboratoire est nécessaire pour cela (TOUZEAU, 2009). La détermination précise 

du sérotype ou du pathovar face auquel nous nous trouvons présente généralement peu 

dôint®r°t clinique. Cependant, certaines souches jouent un r¹le essentiel en pathologie 

humaine. Côest par exemple le cas des souches O157:H7, ou encore des EHEC responsables 

dôun syndrome h®molytique et ur®mique chez lôHomme, et dont lôanimal peut °tre un 

réservoir. Une telle détermination présente donc un intérêt majeur en termes de santé publique 

(LAPLAZE, 2002). 

1.2.3. Physio-pathogénie associée aux différents pathovars 

Nous avons déjà mentionné le rôle pathogénique majeur du LPS, aussi appelé endotoxine. En 

effet, il peut se fixer à des récepteurs spécifiques, situés sur les macrophages ou libres dans le 

sang. Ceci déclenche une cascade de réactions avec libération de cytokines pro-

inflammatoires, responsables de lôapparition de la fi¯vre et de troubles cardiovasculaires 

(vasodilatation et dépression de la contraction cardiaque associée à une augmentation de la 

perméabilité vasculaire, responsables dôune hypotension g®n®ralis®e). On observe aussi des 

CIVD, des hyperglycémies et de la diarrhée. Enfin, en cas de relargage massif de LPS (lyse 

bact®rienne en cas dôinfection massive), une atteinte irr®versible de certains organes peut 

entraîner un choc endotoxinique avec une défaillance multi-organique, menant au coma et à la 

mort de lôanimal (SZALO et al., 2006). 

En tant quôinterface entre la bact®rie et son milieu, lôantig¯ne O joue lui aussi un r¹le 

important dans la pathogénie, par plusieurs mécanismes (SZALO et al., 2006) : 

 

 - R®sistance ¨ lôaction du compl®ment. En temps normal, le complément peut se fixer 

sur un complexe anticorps spécifique ï antigène O, voire directement au LPS. Ceci entraîne 

une réaction en chaîne qui aboutit à la formation dôun pore dans la membrane bact®rienne 

externe, qui sô®tend ¨ la membrane interne et entraine la lyse cellulaire. Cependant, certains 

antigènes O présenteraient une résistance à cette réaction. Ceci est probablement dû à une 
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conformation tridimensionnelle gênant la réalisation de la cascade. Ce serait le cas des 

antigènes O longs, ramifiés ou présentant une composition biochimique favorable ; 

 

 - Résistance à la phagocytose. Les antigènes O et K (K1 en particulier) seraient 

responsables de cette capacité. Les mécanismes en sont cependant encore mal compris ; 

 

 - Mimétisme moléculaire. Ceci intervient lorsquôil existe une similitude entre les 

®pitopes des cellules de lôh¹te et ceux produits par la bact®rie. Une telle ressemblance 

antigénique peut avoir des conséquences de deux façons différentes. La première consiste 

pour la bact®rie ¨ se dissimuler au sein de lôorganisme h¹te. Pr®sentant les m°mes antig¯nes 

de surface, lôagent pathog¯ne nôest plus reconnu comme du ç non-soi » par le système 

immunitaire, qui ne lôattaque donc pas. Lôautre possibilité est que cette similitude entraine le 

d®clenchement dôun processus auto-immun. Dans ce cas, les cellules de lôh¹te pr®sentant les 

antigènes communs seront reconnus comme du « non-soi » et seront détruits au même titre 

quôun agent pathog¯ne ; 

 

 - Adhésion aux tissus de lôh¹te. Ce rôle peut être joué par chacune des parties du LPS. 

Cette adhésion est plus ou moins forte selon le germe et son LPS spécifique. Elle est un point 

crucial dans la pathogénie des germes, tout comme leur tropisme (SZALO et al., 2006). 

La pr®sence dôautres facteurs de virulence intervient aussi dans la pathog®nie, qui diff¯re ainsi 

dôun pathovar ¨ lôautre. Nous avons vu que les pathovars pouvaient °tre regroup®s en trois 

classes, chacune pr®sentant un m®canisme dôaction distinct. 

 

En ce qui concerne les AEEC, pathovars regroupant EPEC et VTEC, ils agissent par une 

adhésion forte aux entérocytes, suivie de la disparition des microvillosités de la bordure en 

brosse. Le facteur dôadh®sion en question est une intimine, codée par le gène eae (pour E. coli 

attachant-effaçant), présent sur le chromosome bactérien. La disparition des microvillosités 

r®duit la capacit® dôabsorption des entérocytes touchés. Cette malabsorption est ¨ lôorigine de 

la diarrhée observée. Ceci sôaccompagne ®galement dôun ph®nom¯ne inflammatoire, avec 

infiltration de polynucl®aires neutrophiles. Lôaugmentation de la perm®abilit® intestinale 

associée augmente le passage dôeau vers la lumi¯re, aggravant encore la diarrh®e. De plus, les 

toxines produites par certaines souches comme les VTEC ont des actions entérotoxique et 

neurotoxique, responsables de la destruction complète des entérocytes (TOUZEAU, 2009). 

Les ETEC adhèrent eux aussi fortement aux entérocytes, grâce à des adhésines comme le 

fimbriae F5 (anciennement K99) (LAPLAZE, 2002). Celles-ci se lient à des récepteurs 

spécifiques, uniquement présents sur les cellules immatures de la muqueuse digestive du veau 

nouveau-n®. Ceci explique pourquoi ces germes sont ¨ lôorigine de diarrhée uniquement chez 

les veaux dans leurs premiers jours de vie, puisque le renouvellement cellulaire est très rapide, 

de lôordre de trois jours (COUJARD et al., 1980). Celui-ci peut cependant être ralenti par les 

modifications morphologiques dues à une infection conjointe par les virus décrits 

pr®c®demment, augmentant la fen°tre de sensibilit® aux ETEC. Lorsquôils sont les seuls 

agents pathogènes impliqués, la morphologie des microvillosités auquelles ils se fixent ne se 

trouve pas altérée (MARTEL, 2002). Les germes, une fois adhérents aux entérocytes, 

produisent une entérotoxine (principalement ST1 chez les ruminants (LAPLAZE, 2002)), qui 

augmente le passage dôeau et dô®lectrolytes vers la lumière digestive grâce à la stimulation 

des systèmes nerveux digestif et autonome. Ceci provoque la libération de substances 

vasoactives et de substances inflammatoires comme les prostaglandines E2 (FOSTER & 

SMITH, 2009) Lôabsorption digestive se trouve aussi diminuée. Ce sont donc les toxines qui 

sont responsables de lôapparition de la diarrh®e par hypers®cr®tion (TOUZEAU, 2009). Côest 
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le pathovar le plus souvent isolé chez les veaux nouveau-nés présentant de la diarrhée 

(MARTEL, 2002). 

Enfin, la dernière classe de pathovars regroupe des germes à tropisme digestif et non digestif. 

En effet, les souches dites invasives ainsi que certains NTEC ont la capacité de passer la 

barrière digestive. Comme nous lôavons vu, les NTEC produisent deux types de toxines : les 

toxines CNF stimulent la polymérisation de filaments dôactine. Les toxines CDT bloquent les 

cellules en phase G2 de mitose (TOUZEAU, 2009). Lôaction synergique de ces deux toxines 

aboutit à la formation de cellules géantes multinucléées. Ces dernières seraient plus 

perméables, permettant à certaines souches de NTEC de devenir invasives (LAPLAZE, 

2002). 

Les souches dôE. coli impliquées dans les diarrhées néonatales sont nombreuses et leurs 

mécanismes physio-pathologiques sont variés. Face ¨ lôimportance, en particulier ®conomique 

de ces affections, il convient de lutter efficacement contre leur apparition et leur 

dissémination au sein des élevages. Ceci nécessite de connaître 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 les 

diarrhées/septicémies des veaux nouveau-nés sont : 

 

- des virus, les principaux identifiés à ce jour étant les 

rotavirus et les coronavirus, bien que dôautres puissent 

également jouer un rôle important (torovirusé) ; 

 

- des parasites, Cryptosporidium parvum pouvant être excrété 

par des veaux dès quelques jours de vie ; 

 

- des bactéries, telles que E. coli, Salmonella ou Clostridium 

perfringens. 
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2. Facteurs de risque de diarrhée/septicémie et moyens de lutte 

préventifs 

Les diarrhées/septicémies touchant principalement les veaux très jeunes, les principaux 

facteurs de risque sont ceux responsables dôune part dôune augmentation de lôexposition aux 

agents pathog¯nes et dôautre part dôun d®faut de protection immunitaire du veau. Les moyens 

de prévention des diarrhées des veaux portent donc essentiellement sur des modifications de 

lôenvironnement du veau, sur sa m¯re, et sur la conduite dô®levage, en particulier la gestion du 

peripartum. 

2.1. Facteurs environnementaux et li®s ¨ la conduite dô®levage 

2.1.1. Caractéristiques du logement des veaux 

2.1.1.1. Densité et allotement 

Une trop forte densité de peuplement des cases dédiées aux veaux entraine une augmentation 

de la pression dôinfection. En effet, les veaux malades ou porteurs sains excrètent parfois 

intensément les principaux agents pathogènes responsables de diarrhée/septicémie. 

Lôintervention dôun autre facteur de risque comme des échecs de transfert dôimmunit® passive 

pourra alors déclencher une véritable épizootie dans lô®levage. Il a ®t® montr® quôune 

réduction même peu importante de cette densité réduisait le risque de tomber malade de 

manière importante.  BENDALI et al. (1999) ont ainsi montré que pour une densité 

sup®rieure ¨ un veau par m¯tre carr®, le risque relatif dôapparition dôune diarrh®e ®tait de 1,74 

(p = 0,009). Pour une stabulation libre, il est conseill® dôassurer une surface au sol de 9 ¨ 11 

m² par vache. En ce qui concerne les cases collectives des veaux, il faut prévoir 1,5 m² par 

veau lorsque ceux-ci pèsent moins de 150 kg (ROUSSEAU, 2007). 

De m°me, lôaugmentation de taille des troupeaux augmente lôexposition des veaux. 

Lôincidence des diarrh®es est multipli®e par 3,4 (p < 0,001) lorsque le nombre de mères 

dépasse 70 (GULLIKSEN, et al., 2009). Cet effet nôest pas retrouvé dans toutes les études. 

La présence de veaux plus âgés en contact avec des nouveau-nés augmente aussi le risque de 

voir ces derniers tomber malade. En effet, leur système immunitaire ayant déjà été stimulé, les 

veaux plus âgés peuvent être porteurs sains et excréter intensément bactéries, parasites et 

virus. Les plus jeunes, plus sensibles, peuvent alors se contaminer ¨ leur contact. Lôexpression 

de la maladie est là encore aggravée par un déficit immunitaire (défaut de transfert colostral, 

stress créé par les ré-allotementsé). Dans la m°me ®tude, BENDALI et al. (1999) nôont pu 

mettre en ®vidence lôeffet de lôintroduction dôun veau dôun autre ®levage, mais lôintroduction 

dôun adulte ®tranger ¨ lô®levage multiplie le risque de diarrh®e n®o-natale par 1,62 (p = 0,09). 

Dôautres ®tudes ont trouv® un effet significatif de lôachat de veaux lôann®e pr®c®dant lô®tude. 

Côest par exemple le cas de GULLIKSEN, et al. (2009), qui ont observé une incidence des 

diarrhées 1,5 fois supérieure dans les élevages ayant achet® des veaux lôann®e pr®c®dente (p < 

0,05). 

2.1.1.2. Ambiance du bâtiment : température, hygrométrie, 

ventilation 

En élevage allaitant, deux types de bâtiments sont couramment utilisés. Historiquement, les 

vaches vivaient en étables, leurs veaux attachés derrière elles. Ces bâtiments très fermés 

permettent de conserver une temp®rature assez ®lev®e lôhiver, mais le d®faut de circulation 

dôair est souvent important. Outre lôapparition de troubles respiratoires, lôaccumulation 
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dôhumidit® favorise le d®veloppement des Cryptosporidium et des E. coli en particulier 

(BOSSE, 2010). Lôaccumulation dôammoniac peut aussi être associée à la survenue des 

gastro-ent®rites n®onatales dôapr¯s BENDALI et al. (1999). Un mauvais drainage augmente 

également ce risque à partir de 5 % de la surface occup®e par de lôeau stagnante (NAYLOR, 

2005). 

Depuis plusieurs décennies, ce mode de logement est progressivement remplacé par des 

stabulations libres, sur aire paillée. Si ces bâtiments sont bien conçus, la ventilation est en 

général bien meilleure que dans les bâtiments traditionnels. Cependant, la température y est 

inf®rieure et des courants dôair sont parfois ressentis, le long des murs en particulier, o½ se 

trouvent souvent les cases des veaux. Dans ces bâtiments, les veaux sont aussi en contact avec 

les adultes et les veaux plus ©g®s, dôo½ une pression dôinfection importante l¨ aussi. 

En ®levage laitier, les veaux sont s®par®s des m¯res et gard®s en lots dô©ges assez homog¯nes 

dans des cases paillées. Selon le type de bâtiment, la ventilation peut présenter les mêmes 

d®fauts quôen ®levage allaitant. Les ®levages de taille importante sont le plus souvent dans de 

grands b©timents r®cents, bien ventil®s mais avec le risque de courant dôair d®j¨ d®crit. Les 

élevages en étable sont le plus souvent de petite taille, dôo½ une pression dôinfection moindre. 

BENDALI et al. (1999) nôont cependant pas mis en ®vidence dôaggravation du risque de 

diarrhée en fonction du type de logement des veaux, contrairement à  GULLIKSEN et al. 

(2009), qui ont observé que le logement en stabulation libre multiplie lôincidence des 

diarrhées par 2,3 (p < 0,001) chez les veaux laitiers de Norvège. 

La saison de vêlage semble avoir une importance. Les veaux nés en hiver présentent plus 

fréquemment de la diarrhée (BOURGOIN, 1996), bien que certains auteurs fassent 

lôobservation contraire (TROTZ-WILLIAMS et al. 2007). Lôinfluence de la saison de v°lage 

est donc peu claire, probablement à cause du caractère multifactoriel des affections digestives 

néo-natales. 

2.1.1.3. Hygiène 

La liti¯re de paille absorbe lôhumidit® des f¯ces, devenant chaude et humide. Côest alors un 

très bon milieu de culture pour les bactéries, et très propice à la survie des virus et parasites. 

Les litières accumulées doivent donc être fréquemment paillées et ce en quantité 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 à un 

élevage où les vaches présentent une note de propreté inf®rieure ¨ 3 dôapr¯s BENDALI et al. 

(1999) (p = 0,05). Cependant les litières profondes sur les aires de repos sont associées à 

lôapparition 3,4 fois plus fr®quentes de diarrh®e (p < 0,001) (GULLIKSEN, et al., 2009). Le 

curage des boxes individuels réalisé moins dôune fois par semaine multiplie lui-aussi 

lôincidence par 4,1 (p < 0,001) selon la même étude. Cependant, avec un plancher ajouré en 

béton, surviendraient également davantage de troubles digestifs chez les veaux, ceux-ci étant 

trois fois plus fréquents (p < 0,001) quôavec nôimporte quel autre type de sol. 

Une contamination importante de lôenvironnement provoquera logiquement une augmentation 

du risque de contamination des veaux. Or il a ®t® montr® que la taille de lôinoculum influence 

la survenue de la maladie, celle-ci ®tant donc plus probable en cas de d®faut dôhygi¯ne. Ainsi 

pour un inoculum dépassant 1,5.10
8
 UFC administré par voie intraveineuse à des veaux de 

trois semaines ayant correctement reçu leur colostrum, des signes cliniques et biologiques de 

septicémie étaient mis en évidence. Les veaux recevant des doses inférieures ne manifestaient 

quôun syndrome f®brile  (BALLOU et al., 2011). 

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

lôinterm®diaire du mat®riel de nourrissage des veaux et même par les mains du personnel. 

Lôhygi¯ne des animaux et des locaux est donc importante, mais lôhygi¯ne du personnel lôest 

tout autant, indépendamment du caractère zoonotique de certains agents. 
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Il est important de curer les zones fortement contaminées, et de les désinfecter avec des 

produits adaptés, puisque nous avons vu que la majorité des agents pathogènes impliqués dans 

les diarrhées/septicémies sont résistants aux désinfectants usuels. Ainsi, si la prévalence 

atteint 5 % une ann®e, le risque de diarrh®e n®onatale est presque doubl® lôann®e suivante (RR 

= 1,92, p = 0,04). Le produit utilisé doit être choisi en fonction des agents pathogènes 

rencontr®s dans lô®levage consid®r®. Un tel nettoyage en fin de saison de v°lage diminue de 

moiti® le risque de diarrh®e lôann®e suivante (BENDALI et al. 1999). 

2.1.2. Autres éléments de conduite dô®levage 

2.1.2.1. Conditions de vêlage  

Outre la propreté de la zone dédiée aux vêlages, plusieurs paramètres liés à la facilité et à la 

gestion de la mise bas peuvent favoriser lôapparition de diarrh®e chez les veaux nouveau-nés. 

Tout dôabord, le d®roulement de la mise-bas a une grande influence. En cas de dystocie, il est 

possible que le veau soit moins vigoureux et tarde à se lever. Son exposition aux agents 

pathogènes est donc plus longue et la première ingestion colostrale est souvent plus tardive. 

La m¯re peut aussi rejeter son veau dans les premi¯res heures. Si lôextraction du veau prend 

trop de temps, celui-ci risque de souffrir dôhypoxie. Or BENDALI et al. (1999) ont mis en 

évidence que la dyspnée associée multipliait le risque de diarrhée par 1,85 chez le veau 

nouveau-né (p = 0,03). Ces veaux seront donc plus exposés et nécessiteront une prise en 

charge particulière. 

2.1.2.2. Gestion de lôalimentation de la vache en fin de gestation 

Lôeffet de lôutilisation de concentr®s chez les m¯res sur lôincidence des diarrh®es chez leurs 

veaux nôest pas clair, le recueil de donn®es pr®cises sur les rations distribu®es ®tant difficile.  

BENDALI et al. (1999) ont mis en évidence un risque relatif de 1,57 en lôabsence 

dôadministration de concentr®s pendant le tarissement (p = 0,06). On peut supposer que cet 

apport permet dôam®liorer la sant® des vaches en fin de gestation et la qualit® de leur 

colostrum. 

Outre lôapport ®nerg®tique, lô®quilibre en min®raux et vitamines semble ®galement jouer un 

rôle important. La supplémentation des mères réduirait de moitié le risque de diarrhée chez le 

veau (p = 0,07). A contrario, lôadministration de complément minéral et vitaminique aux 

veaux montre un effet d®l®t¯re dans lô®tude de BENDALI et al. (1999). Cela pourrait être dû 

au stress de lôadministration, qui se combine avec une inefficacit® dans les premiers jours de 

vie, période pendant laquelle le veau nouveau-né est le plus exposé. 

2.1.3. Gestion médicale des animaux 

2.1.3.1. Parasitisme et infections intercurrentes chez la mère 

Il paraît évident que toute affection maternelle au moment du part, et en particulier une 

affection mammaire, peut provoquer un d®faut de transfert dôimmunit® passive chez le veau 

nouveau-né. Le lait peut même constituer une source de contamination bactérienne  

(NAYLOR, 2005). HEIDARI et al. (2011) ont même mis en évidence une corrélation (p < 

0,05) entre le dénombrement bactérien réalisé sur le lait ou le colostrum et le statut malade ou 

non des veaux. 

De plus, la mère présentant une mammite se laissera moins facilement téter, exposant aussi le 

veau à un affaiblissement, or celui-ci a peu de réserves comme nous le verrons plus en détail 

dans une partie consacrée au rôle du colostrum. Le manque de vigueur associé expose 

logiquement le veau à des affections variées, digestives comme respiratoires. 
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2.1.3.2. Gestion médicale du veau dans ses premières heures de 

vie 

La naissance est une période de stress non seulement pour la vache, mais aussi pour son veau. 

Celui-ci doit commencer à respirer tout en assurant lui-même sa thermorégulation. Ceci 

n®cessite quôil se l¯ve rapidement pour se nourrir d¯s les premi¯res heures de vie. 

Tous ces événements rendent le veau vulnérable aux maladies, en particulier lorsque la mise 

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

longtemps pr¯s du sol, source de contamination majeure. Ceci est dôautant plus vrai que la 

mère excrète souvent les agents pathogènes en grande quantité lors du part, du fait du stress 

physiologique important quôil provoque. Lôanoxie subie par le veau en cas de v°lage difficile 

provoque ®galement la production de lactates par lôorganisme qui fonctionne en ana®robiose. 

Le veau nouveau-né se retrouve alors en acidose à la fois respiratoire et métabolique. Ces 

déséquilibres acido-basiques entraînent un d®faut dôabsorption des immunoglobulines 

colostrales, comme nous le verrons dans la partie suivante. 

Enfin, les affections ombilicales paraissent également être un facteur de risque. Cependant, les 

différentes études ne sont pas unanimes à ce sujet.  BENDALI et al. (1999) par exemple ne 

montrent pas dôimpact de la pr®sence ou non dôune affection ombilicale sur la survenue dôune 

diarrhée (p = 0,41). Ils expliquent cela par le fait quôune bonne qualit® de paillage r®duit ¨ la 

fois la nécessité de soins ombilicaux et le risque de diarrhée. Ainsi, dans ces conditions, 

lôabsence de d®sinfection du nombril nôimplique pas n®cessairement un risque important 

dôaffection digestive. 

2.1.3.3. Intérêt de la vaccination 

Les diarrhées/septicémies néonatales sont des affections touchant le veau dans ses premiers 

jours de vie. Nous avons vu que son système immunitaire n'est pas encore apte à le défendre 

lors des premiers contacts avec les agents pathogènes. Cependant vacciner le veau présente 

peu d'intérêt face à ces maladies. En effet, la vaccination ne permet l'augmentation du taux 

sérique en anticorps qu'après plusieurs jours voire semaines, et nécessite souvent une 

deuxième injection lors de la primovaccination. Pour DZIVA et al. (2007), le taux d'IgG1 

augmente à partir de 14 jours après la première inoculation orale. Or les diarrhées néonatales 

concernent surtout les veaux dans leur première semaine de vie. Il a donc fallu trouver 

d'autres moyens de protéger les veaux des principaux agents pathogènes impliqués. 

Nous avons vu que l'immunité du veau nouveau-né lui provient du colostrum qu'il ingère dans 

ses premières heures de vie. La vaccination des mères a donc été envisagée, non pour protéger 

celles-ci, mais pour augmenter les taux d'anticorps spécifiques dans leur sang et dans leur 

colostrum. Plusieurs vaccins, inactivés pour la plupart, ont ainsi été mis sur le marché. Ils 

protègent contre un ou plusieurs agents pathogènes, parmi les plus fréquemment rencontrés 

(rotavirus, coronavirus, E. coli F5, F17, F41 et CS31A). Les protocoles vaccinaux comptent 

généralement une primovaccination en une injection proche du part ou à deux injections, 

lôune plusieurs semaines avant le terme, la suivante proche du part. Un rappel est ensuite 

nécessaire avant chaque mise-bas. Lôint®r°t de ces diff®rents vaccins est quôils permettent de 

diriger la protection vers les agents pathog¯nes rencontr®s dans lô®levage. Plusieurs 

inconvénients sont cependant ¨ signaler. Tout dôabord, certains ®checs vaccinaux sont 

directement liés à des défauts dôobservance du protocole. Côest en particulier le cas chez les 

vaches allaitantes, la date prévisionnelle de mise-bas étant parfois connue de façon 

approximative. Mais le plus grand défaut de la vaccination des mères 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 mère dans un certain délai. Or nous allons 

voir par la suite que les causes dô®chec de transfert dôimmunit® passive sont nombreuses 

(MILLEMANN & BELBIS, 2011). 
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Ainsi plusieurs points cruciaux sont à prendre en compte 

pour réduire le risque de diarrhée chez les veaux nouveau-

nés : 

- préparation au vêlage : gestion de lôalimentation, 

déparasitage et vaccination des vaches gestantes ; 

- gestion du peripartum : hygiène autour du vêlage, gestion 

des vêlages dystociques et prise en charge adaptée du veau ; 

- conditions de logement des veaux nouveau-nés : hygiène et 

ambiance du b©timent, densit® et gestion de lôallotement. 
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2.2. D®faut de transfert dôimmunit® passive 

2.2.1. Nécessité de la prise colostrale chez les ruminants 

2.2.1.1. La barrière placentaire 

Chez les ruminants, la placentation est de type épithéliochoriale. Ainsi, le transfert de 

mol®cules du sang de la m¯re vers le sang du fîtus se fait ¨ travers plusieurs couches 

(HYTTEL et al., 2010) : 

- lôendoth®lium vasculaire maternel ; 

- le tissu conjonctif de la muqueuse utérine ; 

- lô®pith®lium muqueux utérin ; 

- le trophoblaste ; 

- le tissu conjonctif fîtal ; 

- lôendoth®lium vasculaire fîtal. 

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

de trop grande taille, tels que les cellules ou les molécules de poids moléculaire supérieur à  

150 kDa. Côest par exemple le cas des anticorps maternels, qui vont de 150 kDA pour les IgG 

à 200 kDa pour les IgE. Ainsi, le veau naît presque agammaglobulinémique, puisque les 

concentrations plasmatiques en IgG et en IgM sont respectivement de 0,044 mg/mL et 0,126 

mg/mL (MANGIN, 2002). La synth¯se endog¯ne des anticorps ne commence quô¨ partir du 

28ème jour post-partum environ (MECH et al., 2011). Les cellules de lôimmunit® sont elles 

aussi retrouvées dans le sang du veau en quantités très inférieures à celles observées chez 

lôadulte (ALLEMAND, 2008). De plus, le système immunitaire du veau nouveau-n® nôa 

encore jamais ®t® stimul® (sauf en cas dôinfection intra-ut®rine) et nôest pas encore apte ¨ 

d®fendre efficacement lôorganisme. Des substances immunosuppressives sont également 

produites par la vache gestante et par le placenta, probablement afin dô®viter que le syst¯me 

immunitaire de la m¯re nôattaque le fîtus, consid®r® comme du non soi puisque pr®sentant 

aussi des allèles paternels. ê sa naissance, le veau nôest donc pas prot®g® contre les agents 

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

2.2.1.2. Composition du colostrum 

Le rôle primordial de la prise colostrale dans les espèces douées de ce type de placentation 

paraît évident. En effet, cette sécrétion lactée produite dans les quelques jours péri-partum 

(jusquô¨ 7 jours post-partum dans sa définition légale) a une composition très particulière, qui 

varie selon de nombreux facteurs, influençant sa qualité. 

Il comprend en moyenne 75 % dôeau et 25 % de matière sèche. Celle-ci compte la matière 

grasse (5 %), la matière azotée sous forme de protéines principalement (16 %), les glucides 

sous forme de lactose (3 %) et les minéraux (1 %).  Outre la caséine (34,3 %) et lôalbumine 

(6,4 %), les immunoglobulines représentent une part importante des protéines colostrales, au 

niveau quantitatif (42,9 %) mais aussi au niveau qualitatif. 

Le Tableau 2 ci-après donne la composition moyenne dôun colostrum de vache laitière. 
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Tableau 2 : Composition moyenne du colostrum lors du premier jour post-partum chez une 

vache PrimôHolstein, adapt® de ALLEMAND (2008) et MANGIN (2002) 
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On remarque la forte teneur du colostrum en immunoglobulines, qui représentent 33 % de la 

matière sèche et presque 60 % des protéines colostrales. La Figure 5 ci-dessous représente la 

r®partition des diff®rentes classes dôimmunoglobulines dans le colostrum de vache. 

 

Figure 5 : Pourcentages des diff®rentes classes dôimmunoglobulines dans le colostrum de 

vache produit le premier jour post-partum, adapté dôALLEMAND (2008) 

 
 

Les IgG1 sont très majoritaires. Elles sont pourtant présentes en quantité égale à celle des 

IgG2 dans le sang maternel. Il y a donc une concentration au niveau de la mamelle, pour 

arriver ¨ un ratio dôenviron 1 / 7. Ceci fait intervenir des récepteurs spécifiques au niveau des 

cellules sécrétoires de la mamelle. Il en va de même pour le transfert des IgG2, qui ont elles 

aussi leurs récepteurs spécifiques. Les autres immunoglobulines passent dans le colostrum par 

un transfert passif, mais ce ph®nom¯ne est limit® puisquôun gradient de concentration 

sôinstalle rapidement et emp°che un nouveau transfert vers la mamelle. ê lôexception du cas 

des IgG1, ces mécanismes sont complétés par une synthèse locale, par les plasmocytes logés 

dans le tissu mammaire (ALLEMAND, 2008). 

Enfin, m°me en lôabsence dôinfection mammaire, le colostrum de vache contient aussi de 

nombreuses cellules, somatiques ou immunitaires. Ces dernières sont de plusieurs sortes, dont 

les proportions sont différentes de celles rencontrées dans le sang maternel. En effet, on 

retrouve 40 à 50 % de macrophages, 22 à 25 % de granulocytes  neutrophiles, et 22 à 25 % de 

lymphocytes, dont 88 à 89 % de lymphocytes T (LT), 5 à 15 % de lymphocytes natural killers 

(NK), et 2,5 à 3,5 % de lymphocytes B (LB) (ALLEMAND, 2008). 

2.2.1.3. Lôabsorption intestinale des immunoglobulines 

colostrales 

2.2.1.3.1. Modalité de transfert 

Le colostrum t®t® passe dôabord dans la caillette du veau. Celle-ci nôayant pas encore 

fonctionné, les conditions physico-chimiques qui y r¯gnent ne sont pas les m°mes quôapr¯s 

les premiers repas. Ainsi son pH est différent de celui mesuré chez des veaux plus âgés, et la 
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quantit® dôenzymes digestives qui interviendront ensuite nôest pas suffisamment importante 

pour altérer les molécules du colostrum. Celui-ci contient également des quantités importantes 

de facteurs inhibant ces enzymes, favorisant encore le passage sans transformation des Ig 

colostrales vers lôintestin gr°le. Côest exclusivement dans ce segment du tube digestif quôelles 

sont absorbées, et en particulier dans le jéjunum, où le transfert est le plus important 

(MANGIN, 2002). Cette absorption se fait par pinocytose, au niveau de la muqueuse 

intestinale. Les macromolécules passent ainsi de la lumière intestinale vers les cellules 

épithéliales, puis des cellules épithéliales vers la circulation lymphatique, avant que celle-ci 

ne rejoigne enfin la circulation sanguine. Le transfert dôIg nôest pas s®lectif. Ainsi, la 

proportion des différents isotypes dans le sang du veau est très comparable à celle décrite dans 

le colostrum. Cependant, les IgG pouvant diffuser dans des espaces extra-vasculaires, le seul 

dosage sérique sous-estime la quantité absorbée. Le transfert de cet isotype est donc meilleur 

que celui des isotypes à localisation exclusivement intravasculaire, comme les IgM. 

2.2.1.3.2. Limites de lôabsorption digestive 

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

les premi¯res heures de vie. Lôabsorption des IgG ne serait plus que de 66 % à 6 heures, et de 

7 % à 36 heures de vie (MANGIN, 2002). Ceci vient du fait que la muqueuse intestinale du 

fîtus et du veau tout juste n® est tr¯s perm®able, et les immunoglobulines peuvent alors 

traverser (tout comme certaines bactéries, ce qui augmente encore la fragilité des nouveau-

nés). Au fil des heures, plusieurs mécanismes interviennent et rendent plus imperméable la 

barrière digestive : 

- lôingestion rapide dôune grande quantit® de colostrum cr®e un apport massif dôIg dans 

lôintestin gr°le. Un ph®nom¯ne appel® ç fermeture è a alors lieu, par saturation des capacités 

dôabsorption des cellules ®pith®liales. En effet, lôefflux qui a normalement lieu ¨ travers la 

membrane basale cesse, entrainant une forte concentration des macromolécules et des 

vésicules de pinocytose dans ces cellules. Les systèmes tubulaires responsables de leur 

migration intracellulaire sont débordés. Cette accumulation intracellulaire fait également 

cesser le prélèvement des éléments au pôle apical, donc les Ig restent dans la lumière 

digestive. Ce mécanisme joue un rôle important, puisquôil a ®t® montr® quôen assurant au veau 

de petits repas pr®coces, permettant dô®viter ce ph®nom¯ne de saturation, lôabsorption des Ig 

était encore conséquente à 24 heures de vie (ALLEMAND, 2008) ; 

- ensuite, et à partir de 12 heures de vie, la maturation enzymatique des cellules intestinales 

immatures réduit encore lôabsorption, jusquô¨ 50 % (MANGIN, 2002) ; 

- enfin, les cellules du tube digestif sont parmi celles se renouvelant le plus dans lôorganisme, 

la dur®e de vie moyenne dôune cellule ®pith®liale ®tant dôenviron 3 jours (COUJARD et al., 

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 pinocytose, lôefficacit® de lôabsorption diminue donc 

drastiquement, ceci à partir de 36 heures de vie environ. 

Ces diff®rents m®canismes expliquent que lôabsorption soit maximale dans les premi¯res 

heures de vie du veau, et diminue progressivement pour devenir nulle vers 24 à 36 heures. 

2.2.1.4. Rôles du colostrum 

Outre la composition déjà citée, le colostrum est riche en molécules telles que des enzymes. 

Les rôles de ces nombreuses molécules ne sont pas toujours parfaitement clairs, mais il est 

admis que la buvée colostrale aurait grâce à elles de nombreux effets bénéfiques sur le veau. 

Elles participeraient par exemple à des régulations métaboliques, en modulant le catabolisme 

protéique, en participant à la synthèse des hormones thyroïdiennes ou en régulant la glycémie 

et le métabolisme lipidique pour ne citer que cela (ALLEMAND, 2008). 
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Cependant, deux rôles majeurs sont attribués au colostrum. 

2.2.1.4.1. Apport énergétique 

À sa naissance, les réserves énergétiques du veau sont constituées par du glycogène stocké 

dans le foie, et des lipides stockés dans le tissu adipeux brun. Cependant, ces réserves sont 

peu importantes, et ne suffisent pas à assurer la thermorégulation du veau (PERIE, 2009). Un 

apport énergétique exogène est donc nécessaire. Or le colostrum est très riche en énergie, 

puisquô¨ volume ®gal, il en apporte deux fois plus que du lait. En effet, sa teneur en mati¯re 

sèche est elle-aussi deux fois plus élevée, et le colostrum est très digestible (plus de 90 % de 

digestibilité) (ALLEMAND, 2008). 

Cet apport est essentiel, permettant au veau de réguler sa température, ce qui est 

particulièrement important lors des naissances hivernales. 

2.2.1.4.2. Impact sur lôimmunit® du veau 

Comme nous lôavons soulign®, le r¹le du colostrum dans le renforcement du syst¯me 

immunitaire du veau est essentiel. Il se joue par ailleurs à deux niveaux : 

- le colostrum a une action systémique. Celle-ci est permise par lôabsorption des Ig 

colostrales, dont nous avons d®j¨ parl®. Lôimmunit® ainsi acquise emp°che la diss®mination 

systémique des agents pathogènes ayant franchi les barrières locales. Elle permet également 

de neutraliser les toxines bactériennes. Les IgM agiraient par agglutination, alors que les IgG 

seraient opsonisantes. Ceci aboutirait donc à la phagocytose des germes circulants. Au niveau 

des cellules immunitaires colostrales, une très faible proportion serait absorbée (environ 0,1 

%). Cependant, elles pourraient jouer un rôle protecteur, en agissant directement ou 

indirectement, ceci en stimulant le système immunitaire du veau nouveau-né. Suite à une 

infection par E. coli, elles permettraient de r®duire lôexcr®tion du germe et le taux dôanticorps 

circulant chez les veaux ayant reçu du colostrum avec cellules serait supérieur à celui des 

veaux ayant reçu du colostrum dépourvu de cellules immunitaires intactes (MANGIN, 2002) ; 

- le colostrum, tout comme le lait de transition produit ensuite, a également une action locale 

sur la muqueuse digestive du veau. Tout dôabord, la simple buv®e colostrale permet un 

tapissage de la muqueuse digestive, empêchant ainsi la fixation 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. Ils sont aussi agglutinants. Les bactéries ainsi fixées 

sont alors éliminées par le péristaltisme intestinal. Les anticorps colostraux accumulés dans 

les cellules épithéliales lors du phénomène de fermeture peuvent aussi jouer un rôle. En effet, 

pour traverser la barrière digestive, les bactéries utilisent les mêmes systèmes tubulaires, qui 

sont alors saturés, les bloquant dans la lumière ou dans les entérocytes (MANGIN, 2002). 

Enfin, certains anticorps r®alisent un cycle ent®roh®patique. Côest par exemple le cas des 

anticorps anti-rotavirus, qui sont éliminés par la bile sans transformation. Ils sont donc 

excrétés fonctionnels dans la lumière digestive, où ils peuvent jouer leur rôle protecteur. 

Cependant, il a ®t® observ® que lôadministration des seules Ig ®tait moins efficace que 

lôadministration de colostrum entier, laissant supposer que ce dernier apporte également une 

immunité non spécifique. Le simple fait de stimuler le péristaltisme peut expliquer en partie 

cet effet, emp°chant la fixation des bact®ries aux ent®rocytes. Dôautre part, des facteurs 

antimicrobiens non spécifiques y 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 rôle. En effet, nous avons vu que les immunoglobulines peuvent agir de 

différentes façons. Ainsi, les macrophages permettraient la phagocytose favorisée par les 

IgG1 par exemple, et les polynucl®aires neutrophiles participeraient ¨ lôopsonisation 

favorisées par les IgG2 (MANGIN, 2002). 



45 

 

Tous ces mécanismes, spécifiques ou non, permettent de r®duire lôincidence et la gravit® des 

gastroentérites chez le veau (ALLEMAND, 2008). 

Il faut cependant bien garder ¨ lôesprit que la seule pr®sence des anticorps ne suffit pas 

toujours à protéger le veau. En effet, ceux-ci étant spécifiques, rien ne garantit que les 

anticorps absorb®s soient dirig®s contre lôagent pathog¯ne en cause lors de lôapparition dôune 

infection. Ainsi, le veau peut tomber malade malgr® un transfert dôimmunit® passive optimal. 

2.2.2. Principales causes de mauvais transfert dôimmunit® passive 

Les échecs de transfert colostral sont fréquents. VAN DE VEN & MAKOSCHEY (2009) ont 

mis en évidence un tel échec chez plus de 30 % des veaux dans 18 élevages parmi les 27 

testés. 

2.2.2.1. Défaut de qualité du colostrum 

La qualité du colostrum produit par la vache est tr¯s variable dôun individu ¨ un autre, quôil 

sôagisse de la composition globale ou plus particulièrement de la teneur en Ig. Plusieurs 

facteurs ont déjà été identifiés. 

2.2.2.1.1. Lôindividu 

Dôimportantes variations individuelles ont été mesurées quant à la teneur en Ig des colostrums 

de vache. Dans une étude portant sur 704 vaches laitières, CONNEELY et al. (2013) ont 

obtenu des valeurs dôIgG colostrales allant de 13 à 256 g/L selon les individus, avec une 

moyenne de 112 g/L. Ce caractère présente une héritabilité relativement élevée (héritabilité 

maternelle de 0,18 chez la vache charolaise). Pour un individu donné, la qualité du colostrum 

sera alors constante dôune ann®e sur lôautre, si les autres facteurs de variation restent eux aussi 

inchangés (MANGIN, 2002). 

On voit ici se dessiner un facteur possible de sélection. Cependant, chez les vaches laitières, 

les revenus des exploitations sont basés sur la production laitière et non sur la vente des 

veaux. Les critères de sélection génétique sont donc plus souvent orientés vers cette 

production que vers les qualités maternelles de la mère, qui ne sont presque jamais exploitées. 

En race allaitante, le produit étant le veau lui-même, les qualités maternelles sont beaucoup 

plus souvent favorisées. Pourtant, les éleveurs ne semblent pas considérer la qualité colostrale 

comme étant un critère important pour la production, et ils favorisent ainsi le plus souvent la 

taille du veau, la facilité de vêlage ou le caractère maternel de la mère au sens strict (à savoir 

lôacceptation du veau par la mère). 

Il serait donc intéressant de prendre en compte la qualité du colostrum dans les critères de 

sélection génétique, en particulier en race à viande. 

2.2.2.1.2. La race 

Des variations raciales de la teneur colostrale en Ig ont été observées, m°me sôil est difficile 

de conclure ¨ de telles variations face ¨ lôh®t®rog®n®it® d®j¨ d®crite au sein dôune m°me race. 

Dôune mani¯re g®n®rale, les vaches de race allaitante produisent un colostrum plus riche que 

les vaches de race laitière, avec une moyenne dôenviron 100 mg/mL chez les vaches de race 

charolaise contre environ 50 mg/mL chez celles de race PrimôHolstein (ALLEMAND, 2008). 

Il semble que la concentration en Ig soit en effet corrélée à la quantité produite. On peut ainsi 

supposer que les vaches laiti¯res produisent de plus grands volumes colostraux, dôo½ leur plus 

faible concentration en Ig par un phénomène de dilution. Chez les vaches produisant moins de 

8,5 L de colostrum, celui-ci était significativement plus concentré en IgG1 que chez celles en 

produisant plus (WEAVER et al., 2000). De même,  CONNEELY et al. (2013) ont observé 

que lorsquôun kilogramme de colostrum suppl®mentaire ®tait produit, son taux dôIgG 

diminuait de 1,7 g/L (CONNEELY, et al., 2013).  Des variations raciales au sein de mêmes 
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types de production sont aussi observées. Ainsi au sein des races laitières, le colostrum 

produit par les vaches PrimôHolstein serait plus pauvre en IgG que celui des vaches de race 

Gernesey, mais plus riche en IgA et en IgM (MULLER & ELLINGER, 1981).  Ce critère de 

variation ne semble cependant pas majeur face ¨ lôimportance de la variation individuelle. Le 

choix dôune race produisant un meilleur colostrum pourrait donc °tre utile, mais cela 

sôaccompagne souvent dôune moins bonne production laiti¯re et la sélection individuelle 

aurait probablement plus dôimpact. 

2.2.2.1.3. Lô©ge et la parit® 

Malgré de nombreuses études sur le sujet, il est très difficile de mettre en évidence des 

diff®rences significatives selon ce crit¯re. Cependant, quel que soit lô©ge au premier vêlage, il 

semble que les primipares aient un colostrum moins riche et produit en quantité plus faible 

que les multipares. Ainsi si le troupeau compte plus de 20 % de génisses, le risque de diarrhée 

néonatale semble augmenter  (NAYLOR, 2005). Ensuite, la concentration en IgG resterait 

stable au cours des première et deuxième lactations, puis serait significativement supérieure 

lors des lactations suivantes (WEAVER et al., 2000). Une diminution surviendrait ensuite à 

partir de 7 ans en moyenne (MANGIN, 2002). Cependant, en race laitière, les vaches sont 

rarement exploit®es jusquô¨ cet ©ge. Par contre, en production allaitante, cela arrive 

régulièrement. Une surveillance particulière du transfert colostral devrait donc se faire chez 

les veaux nés de ces vaches, et lôutilisation dôun compl®ment colostral peut °tre ¨ conseiller, 

soit systématiquement, soit seulement en cas de pathologie néonatale importante dans 

lô®levage. La réforme de ces vaches âgées peut aussi être envisagée. 

2.2.2.1.4. La durée du tarissement 

Au cours du tarissement, lô®pith®lium mammaire se renouvelle. Ainsi, cette phase est 

nécessaire pour que le transfert sélectif des IgG1 se fasse efficacement.  CAJA et al. (2006) 

ont mis en ®vidence lôeffet n®gatif dôun abandon total du tarissement sur la concentration du 

colostrum en Ig chez la ch¯vre. En effet, ces concentrations en lôabsence de p®riode s¯che 

étaient six fois inférieures à celles observées après une période de tarissement de 27 jours, et 

presque huit fois inférieures à celles obtenues après un tarissement de 56 jours. Cet effet nôest 

pas aussi clair chez la vache. Certaines études rapportent tout de même une dilution du 

colostrum en lôabsence totale de p®riode s¯che. Aucun effet nôest observ® par le simple 

raccourcissement de sa durée (MANSFELD et al., 2012). Cependant, il a ®t® montr® quôun 

tarissement trop long entraine ®galement un mauvais transfert dôimmunit® passive chez le 

veau. La conduite dô®levage en production laiti¯re devrait donc assurer une phase de 

tarissement de 25 à 90 jours. En ®levage allaitant, la production laiti¯re nôest importante que 

dans les premiers mois, pour assurer une croissance optimale des veaux. Les volumes de 

production demandés aux vaches sont donc très inférieurs à ceux demandés aux vaches 

laitières, ce qui ménage davantage la mamelle. De plus, les veaux sont sevrés vers 6 mois 

(BONAÏTI et al., 1988), ce qui provoque une interruption de la production lact®e en lôabsence 

de traite. Cette phase du cycle de lactation nôentre pas du tout en compte dans la conduite 

dô®levage en production bouch¯re. Ce ne semble pas °tre un point important pour la qualit® du 

colostrum dans ce type dô®levage, et il serait de toute fa­on impossible de raccourcir 

significativement cette durée. 

2.2.2.1.5. Lôalimentation et lô®tat corporel des vaches en fin 

de gestation 

Au cours de la gestation, les besoins alimentaires de la vache varient beaucoup. En effet, les 

besoins dans les deux premiers tiers de la gestation ne sont que très peu augmentés par rapport 

¨ ceux dôune vache non gravide. Mais dans le dernier tiers de gestation, la croissance du fîtus 
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augmente beaucoup le besoin alimentaire. Or durant cette période, les vaches laitières sont 

taries. Lôalimentation de ces lots est rarement contr¹l®e, ce qui peut mener ¨ des carences. 

Chez les vaches allaitantes, la gestion de lôalimentation ¨ cette p®riode du cycle d®pend 

beaucoup de la saison de vêlage, les vaches étant alors soit au pâturage, soit en bâtiment. 

Cependant, des ®tudes ont montr® quôune restriction ®nerg®tique m°me importante (15 % par 

exemple) nôavait que peu dôeffet sur la qualit® du colostrum produit (DARDILLAT et al., 

1978). Chez la brebis, SWANSON et al. (2008) ont mis en évidence que la concentration 

colostrale en IgG ®taient maximale lorsque lôapport ®nerg®tique ®tait restreint ¨ 60 % des 

besoins, par opposition aux groupes recevant 100 % et 140 % des besoins. Cependant, le 

volume produit ®tant plus faible en cas de d®ficit ou dôexc¯s ®nerg®tique, la quantit® dôIg 

totale excrétée dans le colostrum était meilleure lorsque les besoins énergétiques étaient 

couverts sans excès. De même, une restriction protéique sévère dans les 90 derniers jours de 

gestation diminuait la quantité de colostrum produite mais ceci était compensé par une 

augmentation de la concentration en Ig. Dôautres ®tudes ne montrent pas de différence de 

concentration en Ig colostrale chez des vaches allaitantes recevant seulement 57 % de leurs 

besoins énergétiques et protéiques dans les 90 derniers jours de gestation par rapport à celles 

nourries avec 100 % de leurs besoins (HOUGH et al., 1990). Par contre, dôautres ®tudes ont 

r®ussi ¨ montrer quôun d®s®quilibre de la ration ou un apport en quantit® insuffisante r®duisait 

la masse dôIg dans le colostrum (MANGIN, 2002). 

Lô®quilibre et le niveau alimentaire en fin de gestation pourraient donc avoir un impact sur la 

qualité du colostrum produit, bien que les auteurs ne soient pas unanimes à ce sujet. 

Cependant, le contrôle de la ration de ces vaches pr®sente dôautres int®r°ts quôil ne faut pas 

négliger. En effet, un déséquilibre alimentaire à cette période prédispose la vache laitière à 

des troubles m®taboliques tels que lôacido-cétose, des troubles de la reproduction (rétention 

placentaire, infertilité) ou encore des troubles locomoteurs. Les déséquilibres en calcium sont 

aussi associ®s ¨ lôhypocalc®mie peri-partum (SMITH et al., 2007). 

2.2.2.1.6. Lô®tat sanitaire des vaches 

La santé des mères influe également sur la qualité du colostrum produit. Par exemple, en cas 

de mammites, le colostrum est moins riche en Ig, tout comme le sérum du veau nouveau-né 

qui présente un risque de mortalité plus important (PERINO et al., 1995). 

Il en va de même en cas de parasitose, puisque les parasites comme Fasciola hepatica 

provoquent une perturbation et un détournement de la synthèse protéique. Le colostrum est 

alors notamment plus riche en IgE, qui peuvent être allergisantes pour le veau (MANGIN, 

2002). 

Dôune mani¯re g®n®rale, il faudra donc sôassurer du bon ®tat de sant® des m¯res, en traitant et 

en prévenant les maladies et les infestations parasitaires. 

2.2.2.1.7. La vaccination 

La vaccination des m¯res permet une augmentation des taux dôIgG1 en particulier dans leur 

sérum. Le colostrum est alors lui aussi plus riche pour cet isotype, tout comme le lait, puisque 

cette augmentation est aussi plus durable (RABINOVITZ et al., 2012). De plus, les anticorps 

ainsi transf®r®s sont sp®cifiques dôun ou plusieurs agents pathog¯nes. Il est donc tr¯s 

int®ressant de vacciner les m¯res contre les agents rencontr®s dans lô®levage, puisque les 

veaux seront alors mieux protégés contre ceux-ci, et les veaux sôinfectant quand même 

excr¯teront en moins grande quantit®, r®duisant la pression dôinfection pour les veaux naissant 

ensuite dans lô®levage. Ainsi, JAYAPPA et al. (2008) ont test® lôeffet de la vaccination des 

mères contre E. coli F5 à environ trois mois de gestation. Après inoculation des veaux à un 

jour de vie, le taux de diarrhée sévère chez ceux dont les mères étaient vaccinées avait atteint 

28,6 %, contre 75 % chez les t®moins, dont les m¯res nôavaient pas ®t® vaccin®es. La 
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différence entre ces deux groupes est encore plus marquée en ce qui concerne le taux de 

mortalit® associ®, puisquôil nôest que de 14 % dans le groupe avec vaccination, contre 80 % 

chez les veaux témoins ainsi inoculés. Concernant lôexcr®tion, il a ®t® prouv® quôelle ®tait 

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 ®valuation est essentielle, ¨ lô®chelle individuelle comme à celle 

du troupeau. En effet, cette qualité est une première condition à la bonne réalisation du 

transfert dôimmunit® passive chez le veau nouveau-né. Outre prévenir les causes de 

diminution de la teneur en Ig, plusieurs méthodes existent pour mesurer cette dernière, 

méthodes qui seront détaillées dans une prochaine partie. 

2.2.2.1.8. Moyens de contrôle de la qualité colostrale 

Ce contrôle est souvent facile à réaliser, quel que soit le type de production. Plusieurs tests 

sont disponibles, au chevet de lôanimal ou en laboratoire : 

 

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

lô®leveur. En lôabsence dôanomalie, il doit °tre visqueux, collant, propre, de couleur jaune ¨ 

orange. Plusieurs anomalies peuvent ainsi être d®tect®es. Tout dôabord, des anomalies de 

texture telles que la pr®sence de grumeaux sont tr¯s en faveur dôun d®faut de qualit®. Des 

anomalies de couleur peuvent aussi amener à cette conclusion (couleur rose en cas 

dôh®molactationé). Enfin, un colostrum ayant un aspect de lait peut laisser supposer quôil y a 

eu perte du colostrum avant le prélèvement, et donc possiblement avant la première tétée 

(ALLEMAND, 2008). Cependant, le degr® de corr®lation entre lô®valuation par observation 

directe et la teneur en IgG du colostrum est faible, quel que soit le crit¯re retenu, comme lôont 

montré  HAMILTON & GIESEN (2003) concernant la couleur, la viscosité ou le caractère 

collant ; 

 

- utilisation dôun p¯se-colostrum : cet instrument se base sur la mesure de la densité colostrale 

pour en déterminer la qualité. Cet instrument est peu coûteux et son utilisation est très simple. 

Cependant, il a ®t® calibr® avec du colostrum de vaches PrimôHolstein. Les vaches allaitantes 

ayant en général une teneur en IgG colostrale plus ®lev®e, un tel test nôest pas tr¯s sensible 

chez ces races. En effet, le seuil fixé pour qualifier la qualité de « bonne » est de 50 g/L. Une 

telle évaluation ne permettra donc pas de comparer les qualités des colostrums de deux vaches 

charolaises à respectivement 100 g/L et 300 g/L. Or pour une quantité ingérée égale, le veau 

de la premi¯re recevra trois fois moins dôimmunoglobulines. La répétabilité des mesures 

obtenues est ®galement assez faible, puisque les conditions dôutilisation du p¯se-colostrum 

sont strictes (ALLEMAND, 2008). Par exemple, lors de la réalisation du test, la température 

doit être comprise entre 15 et 20 °C, ce qui est rarement le cas dans les stabulations, lors des 

v°lages dôhiver en particulier. Cet outil nôest donc pas parfaitement adapt® ¨ lô®levage 

allaitant, mais il permet de détecter les colostrums de très mauvaise qualité. En considérant de 

plus son faible co¾t et sa facilit® dôutilisation, il peut tout de m°me constituer un atout dans 

les élevages où de tels problèmes sont suspectés ; 

 

- utilisation dôun r®fractom¯tre : le d®p¹t dôune goutte de colostrum sur le prisme permet dôen 

évaluer rapidement la qualité. Il peut alors être classé en « bon » ou « mauvais » en comparant 

la valeur obtenue (en degré pour les réfractomètres fonctionnant à lôalcool ou en pourcent 

pour ceux fonctionnant au  sucre) à un seuil établi par le fabricant. Les résultats de cette 

méthode sur le colostrum de jument sont répétables et fiables, par comparaison avec une 

méthode de laboratoire basée sur la mesure de la densité optique du colostrum (CHAVATTE 

et al., 1998). Chez la vache laitière, BIELMANN et al. (2010) obtiennent également des 
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résultats satisfaisant avec les réfractomètres optiques utilisés, dont les résultats présentent une 

bonne corrélation avec ceux obtenus par immunodiffusion radiale (technique détaillée 

ensuite) ; 

 

- dosages : plusieurs dosages sont réalisables sur le terrain, au cabinet vétérinaire ou en 

laboratoire. Les méthodes immunologiques sont très répandues, par le biais de kits rapides par 

exemple. En laboratoire, la technique de lôimmunodiffusion radiale est la technique de 

référence. Une plaque, comportant un nombre de puits variable, est composée dôune gélose 

dôagar-agar le plus souvent, dans lequel un anti-sérum spécifique des Ig recherchées (les IgG1 

par exemple) a été incorporé. La concentration de ces anticorps est connue. Les quatre 

premiers puits sont utilisés pour faire une gamme étalon, et sont donc remplis avec plusieurs 

dilutions dôune solution dont on connait le titrage en anticorps. Les autres puits sont remplis 

avec les échantillons à tester, comme représenté par la Figure 6 ci-dessous. Les Ig des 

échantillons migrent alors radialement, leur concentration d®croissant en sô®loignant du puits. 

En rencontrant les anticorps anti-isotype, un précipité circulaire apparaît lorsque les 

concentrations sont optimales. Le diamètre de ce cercle blanc est alors proportionnel à la 

concentration en Ig dans lô®chantillon. La comparaison avec les diamètres obtenus pour la 

gamme étalon permet de convertir cette valeur en une concentration en anticorps en grammes 

par litre (LEVIEUX, 1991) ; 

 

Figure 6 : Sch®ma dôune plaque dôimmunodiffusion radiale, où les puits 1 à 4 sont ceux de la 

gamme étalon, les six suivants permettant le dosage des Ig des échantillons à tester (schéma 

personnel) 

 
 

- dôautres techniques permettant des mesures de qualité ont été développées, mais sont 

beaucoup plus rarement utilisées, face à des problèmes de coût ou de praticité. Des techniques 

ELISA sont ainsi parfois utilisées (ALLEMAND, 2008). Enfin, après un étalonnage précis, la 

spectrophotométrie permet un dosage des immunoglobulines colostrales tout aussi fiable que 

lôimmunodiffusion radiale. Elle pr®sente ®galement lôavantage de pouvoir doser dôautres 

constituants du colostrum, tels que la teneur en matière grasse par exemple (RIVERO, 2012). 

2.2.2.1.9. Interprétation des résultats de ces tests 

 

On qualifie couramment le colostrum de « mauvais » pour une concentration en Ig inférieure 

à 50g/L. Si une mère produit un tel colostrum, il faut porter une attention particulière au 

transfert dôimmunit® passive ¨ son veau. 
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2.2.2.1.10. Moyens de correction en cas dôun d®faut de 

qualité du colostrum produit par la mère 

Mieux vaut ne pas laisser un veau boire du colostrum de mauvaise qualité. Il est alors 

conseill® dôutiliser un colostrum de remplacement ou de complément (ALLEMAND, 2008). 

Ce colostrum de compl®ment peut venir dôune autre vache de lô®levage, de la m°me race ou 

dôune race connue pour la quantit® de colostrum quôelle produit. Si une telle vache a v°l® le 

même jour que celle ayant peu produit, il est possible de la traire et de donner son colostrum 

frais ¨ un veau nôen ayant pas bu assez, au biberon par exemple. De plus, une banque de 

colostrum pourra °tre constitu®e dans lô®levage. Il suffit pour cela de pr®lever les vaches 

produisant beaucoup de colostrum. Apr¯s sô°tre assuré quôil est de qualit®, on pourra le 

stocker entre -20 et -25 °C, et le conserver ainsi pendant 1 an sans problème. Des études ont 

mis en ®vidence quôun chauffage ¨ 60 ÁC pendant 30 ou 60 minutes avant cong®lation 

am®liore les taux de prot®ines totales et dôIgG dans le s®rum du veau apr¯s ingestion 

(JOHNSON et al., 2007 ; ELIZONDO-SALAZAR & HEINRICHS, 2009). Pour lôutiliser, il 

faut ensuite le réchauffer au bain-marie et le donner au veau, au biberon ou à la sonde, en 

lôabsence de r®flexe de succion par exemple. Lôabsorption des Ig est alors peu différente de 

celle obtenue par lôadministration de colostrum frais,  BESSER et al. (1991) nôayant observ® 

quôun petit effet n®gatif de la congélation sur la concentration en Ig. Cependant, la fraction 

cellulaire contenue y est aussi alt®r®e. La qualit® du colostrum congel® nôest donc pas aussi 

bonne quôavant congélation, mais il protège tout de même efficacement le veau. 

Le mode de distribution influence également lôabsorption des Ig. En effet, les veaux nourris à 

la bouteille semblent pr®senter des taux s®riques dôIgG inf®rieurs ¨ ceux observ®s chez les 

veaux laissés libres de téter leurs mères (QUIGLEY et al., 1995 ; FRANKLIN et al., 2003). 

Dôautre part, BESSER et al. (1991) ont observ® un taux dô®chec de transfert dôimmunit® 

passive d®croissant selon que lôadministration ait ®t® faite par t®t®e de la m¯re, biberon ou 

sondage oro-oesophagien (respectivement 61,4 %, 19,3 % et 10,8 %). Ces meilleurs résultats 

peuvent être en partie dus à une meilleure surveillance des veaux nourris à la main, pour 

lesquels la prise colostrale est précoce et suffisante en quantité. Cependant, concernant les 

diff®rences observ®es entre lôadministration du colostrum au biberon ou par sondage, des 

données contradictoires existent. En effet,  CHIGERWE et al. (2012) nôont pu mettre en 

®vidence aucune diff®rence de taux s®rique dôIg entre ces deux méthodes, contrairement à 

BESSER et al. (1991) pour qui lô®cart reste tout de m°me assez modeste.  GODDEN et al. 

(2009) quant à eux trouvent un résultat intermédiaire : lorsque de grands volumes sont 

administr®s (3 L), aucune diff®rence nôest observée. Par contre, pour de plus petits volumes 

(1,5 L), les veaux nourris au biberon présentaient des taux sériques de protéines totales et 

dôIgG sup®rieurs ¨ ceux qui ont ®t® sond®s. Ces observations sont donc contradictoires avec 

celles de BESSER et al. (1991). Lôimpact du mode de distribution sur lôefficacit® du transfert 

colostral nôest donc pas encore parfaitement clair, mais lôon peut retenir que pour une 

ingestion de volumes mod®r®s, lôadministration au biberon semble plus efficace que 

lôutilisation dôune sonde oesophagienne. 

Des colostro-remplaceurs peuvent aussi être achetés dans le commerce. Ils contiennent des 

substrats énergétiques et des anticorps. Ils peuvent être utilisés en remplacement du 

colostrum, lorsque celui-ci nôest pas disponible, ou en complément du colostrum maternel 

lorsque sa qualit® est douteuse, sa quantit® insuffisante ou en cas dô®pid®mie de gastro-

entérite néo-natale dans lô®levage.  Mais lôefficacit® de tels produits pourrait °tre incertaine, 

les anticorps quôils contiennent nô®tant pas sp®cifiquement dirig®s contre les agents 

pathogènes rencontrés dans un élevage donné.  ALY et al. (2013) ont montré que lôincidence 

des diarrhées était moindre chez les veaux recevant un colostro-remplaceur par rapport à ceux 

recevant un mélange de colostra de mauvaise qualité (p = 0,011). ROKKA et al. (2001) ont 

mesur® lôactivit® bact®riolytique, lôactivit® dôopsonisation, la concentration en fraction du 
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complément C3 et en anticorps sp®cifique dôE. coli dans les séra de veaux ayant reçu un 

concentré de colostrum en plus de colostrum et de lait dans leurs deux premiers jours de vie. 

Le groupe t®moin nôa re­u que le colostrum et le lait. À 2 et 7 jours post-partum, lôactivit® 

lytique sur des E. coli sensibles ¨ lôaction du compl®ment des s®ra des veaux traités était deux 

¨ trois fois sup®rieure ¨ celle des veaux t®moins (p < 0,005). Il a aussi ®t® montr® quô¨ 2 et 14 

jours, la capacit® dôopsonisation des s®ra ®tait corr®l®e ¨ la quantit® dôimmunoglobulines 

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

diff®rence de concentration en compos® C3 nôa pu °tre mise en ®vidence, la concentration 

maximale en anticorps atteinte par les veaux complémentés a été supérieure à celle des veaux 

témoins (p < 0,0001). Une telle compl®mentation permet donc non seulement dôaugmenter le 

taux sérique en anticorps chez le veau nouveau-né, mais elle apporte une réelle protection par 

lôaugmentation de lôactivit® bact®riolytique contre les E. coli sensibles ¨ lôaction du 

complément.  

2.2.2.2. Défaut de quantité de colostrum produite par la mère  

Tout comme la qualit®, la quantit® de colostrum produite peut varier dôun animal ¨ lôautre. 

Dôune manière générale, il a été observé que lôaugmentation du volume produit entrainait une 

baisse de la concentration en Ig, par un ph®nom¯ne de dilution. Par contre, la production dôun 

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

Là-encore, des variations individuelles et raciales sont observées. Les vaches laitières 

produisent en moyenne plus de colostrum que les vaches allaitantes. Cependant, ceci ne 

garantit pas un transfert optimal dôimmunit® passive chez les veaux de races laiti¯res. En 

effet, face à ce phénomène de dilution, pour que le veau ingère la quantité nécessaire 

dôimmunoglobuline, il doit consommer un grand volume de colostrum. Celui-ci est disponible 

dans la mamelle, mais la capacit® dôingestion du veau est limit®e, donc il arrive quôil ne 

puisse boire le volume suffisant dans les premières 24 heures de vie (BESSER et al., 1991). 

Or nous avons d®j¨ soulign® lôimportance de ce d®lai dans lôabsorption intestinale des Ig et 

donc dans la protection immunitaire systémique du veau nouveau-né. 

Les observations quant à la parité semblent intervenir de la même façon que pour la qualité : 

les primipares produisent un volume moins important que les multipares, ce volume 

augmentant gestation apr¯s gestation jusquô¨ un seuil. 

Les conditions de vêlage sont aussi un facteur prédominant dans la variation de quantité. En 

effet, lors dôune naissance par c®sarienne par exemple, la quantité de colostrum disponible est 

très faible voire parfois nulle (MANGIN, 2002). 

Il est donc essentiel de vérifier que le veau reçoive un volume suffisant de colostrum dans les 

premières heures. Cependant, les quantités produites et consommées restent difficiles à 

évaluer si le veau tète seul. En ®levage laitier, lôusage dôun pot trayeur rend lô®valuation de la 

quantit® de colostrum produite possible. Cependant, en lôabsence du veau, lôexcr®tion peut 

être inhibée, la récolte nô®tant alors pas complète. En ®levage allaitant, ceci nôest pas 

réalisable puisque les animaux ne sont pas habitués à être traits. Le contrôle le plus simple à 

r®aliser est alors bas® sur lôobservation de la taille de la mamelle. Dôune mani¯re g®n®rale, en 

cas de doute, lôutilisation dôun colostrum de compl®ment est ¨ encourager. De plus, nous 

avons vu que les primipares produisaient en moyenne moins que les multipares. Il faudra 

donc porter une attention particulière aux veaux de celles-ci. Une complémentation peut 

même être instaurée de manière systématique chez ces veaux (ALLEMAND, 2008). 

2.2.2.3. D®faut dôingestion ou dôabsorption digestive par le veau 

Malgré un colostrum de qualité, produit en quantité suffisante, le transfert colostral échoue 

chez 25 à 60 % des veaux (PERIE, 2009). En effet, nous avons vu que le veau doit le boire le 
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plus tôt possible après sa naissance, et avant 24 à 36 heures pour que les Ig colostrales soient 

absorb®es dans lôintestin gr°le. Cependant, plusieurs ®v®nements peuvent perturber ceci. 

 

- Tout dôabord, il peut y avoir un retard de la première tétée ; 

 

ü Ceci peut venir du veau dans certains cas, comme lors de dystocie. Il peut avoir 

®t® bless® lors des manîuvres obst®tricales, avoir subi une phase dôhypoxie, ou encore °tre 

trop gros pour supporter son poids. Nous avons vu que lôhypoxie entraine une acidose 

métabolique (par production de L-Lactates) et respiratoire (par hypercapnie), diminuant alors 

lôingestion du veau qui se trouve affaibli. Lôabsorption intestinale est elle-aussi moins 

efficace, expliquant la grande variation individuelle observée la concernant (WEAVER et al., 

2000). De mani¯re g®n®rale, et en particulier suite ¨ un v°lage difficile, lô®leveur devra donc 

porter une attention particulière au veau nouveau-né ; 

 

ü  Ce retard de tétée peut aussi être dû à la mère, si celle-ci reste couchée après la 

mise-bas par exemple (blessure lors du part, ou cas des hypocalcémies chez les vaches 

laiti¯res). Elle peut aussi refuser son veau. Côest une cause fr®quente de d®faut de transfert 

dôimmunité passive chez les veaux des primipares ou lors de vêlages dystociques (par 

c®sarienne en particulier). Il arrive alors que la m¯re ne laisse pas t®ter son veau voire quôelle 

le chasse, au risque de le blesser (MAËS, 2010). 

 

- Le défaut de transfert peut aussi être lié à 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, 

dôaussi bonne qualit® soit-il  (WEAVER et al., 2000). Là-encore, cela peut se produire lorsque 

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

 

Cependant, pour que le transfert dôimmunit® passive soit efficace, il faut allier qualit® et 

quantit® de colostrum ing®r®. En effet, lôingestion dôune grande quantit® dôun colostrum 

pauvre en anticorps ne suffira pas ¨ garantir un bon transfert. Il a ®t® montr® que lôingestion 

de deux litres dôun colostrum ¨ 50 g/L dôIgG ne permettait pas dôatteindre les taux s®riques 

obtenus lors de lôingestion dôun litre de colostrum deux fois plus concentré en IgG. 

Le phénomène de saturation déjà décrit intervient lui aussi. Une fois lôabsorption maximale 

atteinte, il ne sert ¨ rien dôapporter dôavantage de colostrum (BARRON, 2002). 

Pour conclure, la buvée idéale nécessite certaines conditions. Il faut que la vache et le veau 

soient en bonne santé, après un vêlage 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. Une sélection des reproductrices peut favoriser 

cette aptitude. Dans lôid®al, elle aura été vaccinée contre les agents pathogènes posant 

probl¯me dans lô®levage, en respectant le protocole d®crit dans le dossier dôAMM. Le veau 

doit ainsi boire le plus tôt possible après sa naissance, éventuellement en plusieurs prises dans 

les premières heures pour éviter le phénomène de fermeture. Les buvées ultérieures 

garantiront au veau une protection intestinale locale. 

Plusieurs exp®riences ont cherch® ¨ favoriser lôabsorption intestinale des Ig par lôajout de 

différentes substances dans le colostrum. Ainsi certains constituants de lôargile comme la 

clinoptilolite auraient des effets bénéfiques. Ses effets positifs sur la production des vaches 

laitières ont déjà été prouvés. Plusieurs études ont testé son incorporation au colostrum, et 

distribué à raison de de 0,5 à 2 g/kg/j aux veaux dans leurs premières heures de vie. Ceci a été 

associ® ¨ une augmentation du taux dôanticorps s®riques, dôune diminution de lôincidence des 

diarrhées chez les veaux ainsi supplémentés, qui présentent aussi de meilleurs GMQ, avec un 

poids supérieur à 45 et 90 jours post-partum (POURLIOTIS et al., 2012 ; ZARCULA et al., 
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2010). Les m®canismes dôaction de ce composant ne sont pas encore clairement ®tablis, mais 

plusieurs hypoth¯ses sont ®mises. Tout dôabord, le ralentissement du transit digestif quôelle 

entraine augmenterait le temps de contact entre les Ig présentes dans la lumière digestive et 

leurs récepteurs spécifiques, améliorant leur absorption. Ensuite, clinoptilolite et 

immunoglobulines étant toutes deux des macromolécules, leur absorption implique des 

ph®nom¯nes de pinocytose. Ainsi, lôajout dôun tel constituant au colostrum augmente 

lôactivit® pinocytique des ent®rocytes, am®liorant en parall¯le lôabsorption des autres 

macromol®cules et donc des Ig. Enfin, la derni¯re hypoth¯se suppose la mise en jeu dôun 

mécanisme indirect. La clinoptilolite se lierait aux déchets azotés des protéines colostrales 

dans lôintestin, tels que lôammoniaque. Leurs effets défavorables sur le fonctionnement des 

ent®rocytes seraient ainsi ®vit®s, et lôabsorption intestinale se trouverait l¨ encore am®lior®e 

(POURLIOTIS et al., 2012). 

Lôajout de s®l®nium au colostrum entra´ne ®galement une augmentation plus marqu®e du taux 

dôIg s®rique du veau nouveau-né, cette augmentation allant de 20 à 42 % selon les modalités 

dôincorporation de cet ®l®ment (KAMADA et al., 2007). Cependant ces supplémentations 

sont difficilement applicables en élevage allaitant, et elles restent peu répandues en élevage 

laitier en France. 

Pour lôensemble des veaux, il peut ainsi °tre int®ressant de v®rifier les trois causes dô®chec. 

Cette ®valuation comporte plusieurs ®l®ments. Tout dôabord, il faut sôassurer que la premi¯re 

tétée se fasse le plus tôt possible, et intervenir si ce nôest pas le cas. Ceci est facile ¨ r®aliser, 

mais les naissances de nuit ne b®n®ficient souvent pas dôune surveillance assez ®troite pour 

cela. Ainsi, les veaux peuvent ne boire pour la premi¯re fois quôapr¯s 6 ¨ 12 heures. Il faudra 

dôabord sôassurer que la vache soit en bonne sant® (r®tablir la calc®mie, v®rifier lôabsence de 

mammite rendant la t®t®e douloureuseé). Il faut aussi quôelle accepte son veau. Sur le terrain, 

quelques techniques sont mises en îuvre pour faciliter lôadoption du veau (mettre du sel sur 

le veau après la mise-bas pour inciter sa mère à le lécher, tenir la vache le temps que le veau 

t¯teé). Cependant, dans cette situation, le veau devra encore °tre surveill® ®troitement et le 

recours à des colostrums de complément ou de remplacement est souvent nécessaire, à moins 

quôune autre vache nôadopte le veau rejet®. 

De plus, nous avons vu quôen cas de v°lage difficile, les lactates sôaccumulant dans le sang du 

veau sont responsables dôune acidose. Côest alors le veau qui sera incapable dôing®rer le 

colostrum et dôen absorber correctement les immunoglobulines. Il peut °tre int®ressant de 

doser ces L-Lactates dôun point de vue pronostique. Dôapr¯s PERIE (2009), il sera sombre si 

leur concentration plasmatique dépasse 4 mmol/L. Il en est de même si la glycémie est 

inférieure à 0,45 g/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). Une thérapeutique visant à rétablir les équilibres acido-basiques et hydro-

électriques est tout à fait indiquée pour assurer au veau de meilleures chances de survie, par 

une ingestion et une absorption correcte du colostrum. 

Nous avons vu que lôabsorption intestinale dépend de nombreux facteurs. Mais même si 

certains sont évaluables, la variabilité individuelle ne peut être appréhendée et des analyses 

sont nécessaires pour confirmer la réussite du transfert colostral. Plusieurs techniques peuvent 

là aussi être utilisées : 

 

¶ au chevet de lôanimal, le réfractomètre peut être utilisé pour mesurer le taux de 

prot®ines dans le sang du veau. Dans ce cas, lôinstrument est adapt® ¨ cette utilisation donc 

aucune dilution nôest n®cessaire et la mesure est tr¯s simple. Reste cependant le problème lié 

au manque de sp®cificit® dôune telle mesure, qui prend en compte les immunoglobulines mais 

aussi les autres prot®ines sanguines comme lôalbumine. La traduction du taux de prot®ines en 

taux dôimmunoglobulines nôest ensuite pas très précis. Mais le très faible coût et la simplicité 
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dôun tel test le rendent tout de m°me assez utilis® en pratique courante. Ce résultat peut 

®galement °tre pr®cis® en dosant parall¯lement le taux dôalbumine s®rique, ce qui est 

réalisable en cabinet vétérinaire ou en laboratoire (MANGIN, 2002). Dôautres tests rapides 

par diffusion latérale ont aussi été développés. Ils permettent de distinguer les concentrations 

inférieures et supérieures à 10 g/L, seuil couramment utilisé pour conclure à un défaut de 

transfert colostral (FIDLER et al. , 2011 ;  WEAVER et al., 2000). Certains auteurs 

préconisent même de fixer un objectif de 15 g/L (WEAVER et al., 2000) ; 

 

¶ en laboratoire, la technique dôimmunodiffusion radiale appliquée au sérum du veau est 

là encore la technique de référence. En effet, il suffit de centrifuger le sang prélevé sur tube 

sec et de réaliser la même procédure quôavec le colostrum. Cette technique est précise mais 

plus coûteuse, avec un certain délai de réponse (LEVIEUX, 1991). Elle est fréquemment 

utilis®e pour faire un ®tat des lieux du transfert colostral ¨ lô®chelle du troupeau. 

Lô®lectrophor¯se des prot®ines s®riques r®alis®e ¨ partir dôun pr®l¯vement de sang sur tube 

EDTA est aussi une méthode de choix en laboratoire (PERIE, 2009). Dôautres techniques ont 

aussi été développées, mais elles nécessitent souvent du personnel qualifié et du matériel 

co¾teux. Elles sont donc peu utilis®es en pratique. Côest par exemple le cas de techniques 

ELISA, dôagglutination ou de fixation du compl®ment (MAËS, 2010) ; 

 

¶ enfin, dôautres mol®cules peuvent °tre dos®es, renseignant indirectement sur la r®ussite 
du transfert des Ig. Côest par exemple le cas de la ɔ-glutamyl transférase (GGT). Sa 

concentration colostrale est 300 fois supérieure à sa concentration sérique chez la vache. La 

GGT étant transférée en même temps que les immunoglobulines, sa concentration sérique 

chez le veau nouveau-né sera supérieure si le transfert a été efficace. Ainsi, chez 14 veaux 

nouveau-nés, les taux de GGT observés par BRAUN et al. (1982) allaient de 10 à 31 UI/L 

avant la prise colostrale, et sô®levaient ¨ 370 ¨ 5000 UI/L apr¯s celle-ci. Si le taux de GGT 

sérique chez un veau de plus de 24 heures est inférieur à 200 UI/L, il semble que lôon puisse 

considérer que le transfert a échoué, et que la concentration en Ig est inférieure à 10 g/L 

(PERIE, 2009). Cependant, dôautres ®tudes nôont pas pu mettre en ®vidence de corr®lation 

entre lôactivit® s®rique de la GGT et la r®ussite du transfert colostral chez le veau. Cette 

technique présente donc un intérêt incertain en pratique (WEAVER et al., 2000). 

 

Il est donc int®ressant dô®valuer la qualit® et la quantit® du colostrum produit. Il faudra ensuite 

vérifier que le veau ingère une quantité suffisante dans les premières heures de vie. En cas de 

doute, il pourra °tre int®ressant de tester la qualit® du transfert dôimmunit® passive par des 

analyses sanguines chez le veau. Cependant, cette étape a peu dôint®r°t ¨ lô®chelle 

individuelle, puisque le résultat arrive en général trop tard pour pouvoir complémenter le 

veau. Dans ce cas, des mesures de séroprévention peuvent être envisagées. Celles-ci 

consistent en lôadministration au veau par voie intraveineuse de plasma dôun de ses parents. Si 

le pr®l¯vement est fait chez la m¯re, il faudra veiller ¨ ce quôelle soit en bonne sant®, les cas 

de défaut de transfert dus à une affection maternelle étant donc exclus. On pourra alors 

administrer 20 mL/kg au veau par voie intraveineuse ou intrapéritonéale (WEAVER et al., 

2000). Lôadministration de sang total est aussi possible, mais les volumes ¨ injecter sont alors 

plus importants. Les r®actions allergiques lors de premi¯re transfusion nôont jamais ®t® 

décrites chez des veaux, mais une surveillance de lôanimal ainsi trait® est cependant 

conseillée. Assez répandue en médecine équine, cette technique reste peu utilisée chez les 

bovins, probablement pour des raisons économiques. En cas de défaut de transfert colostral, 

lôantibiopr®vention est parfois envisagée. Cette pratique est largement décriée dans le 

contexte actuel de multiplication des germes résistants en élevage comme en santé humaine. 

Cependant, si lôadministration pr®ventive dôantibiotique ¨ tous les veaux dôun cheptel est ¨ 
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déconseiller fortement, son administration aux veaux présentant un défaut de transfert 

colostral peut être envisagée, en particulier dans un contexte dô®pid®mie de gastro-entérites 

n®onatales dans lô®levage. Ces considérations seront développées dans une partie ultérieure. 

Dans tous les cas, ces traitements pr®ventifs doivent sôaccompagner de mesures manag®riales 

visant ¨ r®duire lôexposition des veaux aux agents pathog¯nes (WEAVER et al., 2000). 

Les analyses précédemment citées seront tout de même très informatives ¨ lô®chelle du 

troupeau, pour détecter un problème de gestion du transfert dôimmunit® colostrale. Face à une 

épidémie chez les veaux nouveau-nés, une démarche telle que celle présentée par la  Figure 7 

ci-après pourra être adoptée. 

Il faut tout de m°me garder ¨ lôesprit quôun bon transfert dôimmunit® passive nôest pas la seule 

condition pour éviter au veau de développer une colibacillose, puisque les conditions 

environnementales jouent également un rôle crucial comme nous lôavons expliqu®. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lôimmunit® du veau nouveau-n® repose sur le transfert dôimmunit® passif, qui 

nécessite : 

- un colostrum de bonne qualité (concentration en IgG supérieure à 50 g/L) : préparer 

correctement les vaches au v°lage (gestion de lôalimentation et des maladies, 

vaccination), surveiller en particulier les veaux nés de vaches primipares ; 

- un colostrum produit en quantité suffisante : surveiller en particulier les veaux nés 

de vaches primipares ou connues pour produire peu de colostrum ; 

- une ingestion pr®coce dôun volume suffisant par le veau nouveau-né : prendre en 

charge rapidement la vache et son veau suite à un vêlage dystocique (gestion de 

lôhypoxie chez le veau, des blessures ou autre affection peripartum de la mère), 

stimuler le veau à boire le plus tôt possible ; 

Des mesures de la qualit® du colostrum ou du transfert dôimmunit® passif peuvent °tre 

int®ressantes pour une bonne gestion ¨ lô®chelle du troupeau. 
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Figure 7 : Sch®ma dôune d®marche possible face ¨ une ®pid®mie de diarrh®e chez des veaux nouveau-nés selon les seuils couramment admis 

dans la litt®rature, et en compl®ment dôun questionnement de lô®leveur sur ses pratiques dô®levage autour du part (réalisation personnelle) 
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3. Moyens de lutte curatifs non spécifiques  

3.1. Fluidothérapie 

3.1.1. Déséquilibres engendrés par la diarrhée 

Quôelle soit s®cr®toire, osmotique ou exsudative, et quelle quôen soit lô®tiologie, la diarrh®e 

est associée à une augmentation de la perte digestive en eau, celle-ci étant issue du milieu 

extracellulaire. Ceci entraine la déshydratation du veau malade lorsquôil nôarrive pas à 

compenser en augmentant ses apports. On peut observer cela lorsque la perte est très 

importante, lors de diarrhées liquides profuses, ou lorsque les apports diminuent, en cas 

dôatteinte de lôapp®tit ou de lô®tat g®n®ral du veau. Dans ces deux cas, lôaffaiblissement 

engendr® par la d®shydratation sera responsable dôune diminution des apports, aggravant 

encore le phénomène et pouvant aboutir au décès du veau lorsque la déshydratation devient 

trop importante.  

Outre la perte en eau, la diarrh®e est aussi associ®e ¨ la perte dôions, intervenant dans les 

équilibres électrolytiques et acido-basique. 

Le déséquilibre acido-basique est expliqué par plusieurs mécanismes (ROLLIN, 2002) : 

 

- une perte directe dôions bicarbonate dans les matières fécales a lieu ; 

 

- la perte en eau, responsable dôune hypovol®mie, est contrecarr®e par une vasoconstriction. 

Certains tissus subissent alors une hypoxie, et la glycolyse anaérobie se mettant en place 

provoque la production dôacide L-lactique ; 

 

- la vasoconstriction entraine également une hypoperfusion rénale. Les ions H
+
 sont alors 

excrétés en moins grande quantité ; 

 

- la diarrhée est généralement associée à une perturbation de la flore. La flore anormale 

observ®e est responsable de la production dôacides organiques ¨ courte chaîne et de D-lactates 

absorb®s dans lôintestin. Côest lôun des m®canismes majeurs chez les veaux de moins de 7 

jours, chez qui les taux sériques de lactates sont souvent plus importants que chez les veaux 

plus ©g®s, mais dont lôacidose est souvent moins sévère. 

 

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

les plus importantes à considérer. Le sodium est le principal ion contenu dans le milieu 

extracellulaire, ce qui débouche sur des pertes sodiques en même temps que les pertes 

hydriques lors de diarrhée. Le potassium voit lui-aussi ses concentrations changer. En effet, il 

est normalement dix fois plus concentré dans le milieu intracellulaire que dans le milieu 

extracellulaire. En cas dôacidose, les ions H
+
 entrent dans les cellules. Pour conserver 

lô®lectroneutralit®, ceci sôaccompagne dôune sortie du K
+
 vers le milieu extracellulaire. On 

observe donc une hyperkaliémie paradoxale et des pertes fécales, associées à un déficit 

intracellulaire (ROLLIN, 2002). Lôensemble de ces modifications hydro-électrolytiques et 

acido-basiques est repris par la Figure 8 ci-après : 
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Figure 8 : Schéma représentant les conséquences organiques des pertes en eau dues à la 

diarrhée et la relation entre les équilibres hydrique, électrolytique et acido-basiques, dôapr¯s 

ALBIN  (2002) 

 
 

Enfin, la diarrh®e peut °tre associ®e ¨ de lôhypoglyc®mie. Ceci sôexplique par trois 

phénomènes, agissant de concert : 

- une diminution de lôingestion, par inappétence ou mise à la diète ; 

- une augmentation du métabolisme de base inhérente à la maladie ; 

- une diminution de lôabsorption intestinale (ROLLIN, 2002). 

Lôhypoglyc®mie augmente encore lôatteinte g®n®rale du veau, aggravant encore lôaffection. 

Il sera donc essentiel de quantifier les pertes et de les corriger par une thérapeutique adaptée, 

en prenant en compte les pertes en eau mais aussi les différents déséquilibres ioniques et 

lôéventuelle hypoglycémie. 

3.1.2. Quantification des désordres hydriques, électrolytiques et acido-

basiques 

Lô®valuation des troubles associ®s ¨ la diarrh®e passe tout dôabord par un examen clinique 

complet. Celui-ci permet aussi de d®tecter dô®ventuelles complications, telles quôune 

g®n®ralisation de lôinfection, avec des sites pr®f®rentiels en cas de septic®mie (polyarthriteé). 

3.1.2.1. Évaluation de la déshydratation 

La quantification pr®cise de la d®shydratation est difficile en pratique. Lôutilisation dôanalyses 

au chevet du malade telles que la mesure de lôh®matocrite ou des prot®ines totales est peu 

sensible, puisque les valeurs usuelles varient respectivement de 22 à 45 % et de 60 à 80 g/L. 

De plus, la valeur des protéines totales chez le veau nouveau-né est très dépendante du succès 

du transfert colostral (ROLLIN, 2002). 
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Ainsi en pratique, cette évaluation reposera sur des observations cliniques. Plusieurs grilles 

permettent de quantifier sommairement le pourcentage de déshydratation, comme celle 

présentée par le Tableau 3 ci-dessous. 

 

Tableau 3 : Guide clinique pour lô®valuation du pourcentage de d®shydratation chez un veau 

nouveau-né atteint de gastro-ent®rite, dôapr¯s ROLLIN (2002) 

Signes cliniques 
Pourcentage de 

déshydratation 

Anamnèse de diarrhée avec très peu de symptômes 5-6 % 

Légère énophtalmie ; pli de peau persistant 3 à 5 secondes; appétit et 

réflexe de succion conservés 
6-8 % 

Enophtalmie franche ; pli de peau persistant jusquô¨ 10 secondes ; 

muqueuses sèches et collantes; dépression ; perte du réflexe de succion 
8-10 % 

Enophtalmie sévère ; pli de peau persistant indéfiniment ; pouls faible, 

extrémités froides ; dépression intense voire coma 
10-14 % 

 

En fonction des signes présents chez le veau malade, le pourcentage de déshydratation sera 

déterminé et le traitement mis en place pourra être adapté, en particulier en ce qui concerne la 

voie dôadministration de la fluidothérapie. 

3.1.2.2. £valuation de lô®quilibre acido-basique 

Là-encore, il existe des tables liant les observations cliniques au déficit en bases. La plus 

couramment utilisée est présentée par le Tableau 4 ci-après : 



60 

 

Tableau 4 : Table permettant dôobtenir un score dôacidose, et sa traduction en d®ficit en bases (BD) chez un veau de plus de 7 jours, dôaprès ROLLIN (2002) 

Symptôme Mode dô®valuation Score Interprétation 

Réflexe de succion Doigt dans la bouche 0 Forte succion 

1 Succion faible et coordonnée 

2 Mâchonnement désordonné 

3 Absent 

Réflexe de menace (difficilement 

évaluable chez les jeunes veaux) 

Mouvement rapide de la main vers lôîil 0 Réflexe instantané 

1 Réflexe lent et retardé 

2 Absent 

Sensibilité tactile Pincement de la peau dans la région lombaire 0 Spasme de la peau et tourne la tête vers le flanc 

1 Spasme de la peau seulement 

2 Aucune réponse 

Capacité à se tenir debout Stimuler le thorax avec les doigts 0 Station debout possible 

2 Incapable 

Chaleur de la cavité buccale Doigt dans la bouche 0 Normale 

1 Fraîche 

2 Froide 

Chaleur des extrémités Main autour des boulets 0 Normale 

1 Fraîche 

2 Froide 

Total 

0 à 2 Veau sain 

2 à 5 BD = 15 à 20 mmol/L 

6 à 8 BD = 20 à 25 mmol/L 

җ 9 BD = 25 à 30 mmol/L 
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Cependant, nous avons vu que lôacidose chez les veaux de moins de 7 jours était moins 

marquée que chez les veaux plus âgés, malgré une concentration sérique en lactates plus 

importante. La relation entre la clinique et le déficit en base est donc différente, et appliquer 

les m°mes tables conduiraient ¨ des erreurs dôestimation. 

Une autre table a donc été écrite, plus simple dôutilisation et comportant des valeurs pour les 

veaux de moins de 7 jours, présentée par le Tableau 5 ci-dessous. 

 

Tableau 5 : Table dôévaluation simplifi®e de lôacidose chez les veaux diarrh®iques de plus ou 

moins de 7 jours, dôapr¯s  ROLLIN (2002) 

Position Réflexe de succion Déficit en bases si 

veau Ò 7 jours 

Déficit en bases si 

veau > 7 jours 

Debout Fort et coordonné 0 mmol/L 5 mmol/L 

Debout Faible 5 mmol/L 10 mmol/L 

Decubitus sterno-

abdominal permanent 

 10 mmol/L 15 mmol/L 

Decubitus latéral 

abandonné 

 10 mmol/L 20 mmol/L 

 

Cependant, lôacidose nôest pas la seule atteinte ¨ provoquer de tels signes nerveux. En effet, 

une déshydratation avancée, une endotoxémie ou une hypoglycémie peuvent induire en erreur 

le praticien, et le faire surestimer lôacidose du veau diarrh®ique. 

Des analyses au chevet du malade sont donc utiles pour une évaluation plus précise et plus 

sûre. Il existe pour cela des appareils plus ou moins complets, allant du pH-mètre ne donnant 

que le pH mais avec une bonne précision aux appareils donnant pH, gaz du sang voire L-

lactates, pouvant renseigner sur la survenue dôune anoxie marqu®e. Bien que ces appareils 

repr®sentent un certain co¾t ¨ lôachat et ¨ lôutilisation, ils permettent de conna´tre pr®cis®ment 

les statuts électrolytique et acido-basique du veau diarrhéique. Ceci permet de déterminer les 

m®canismes responsables et dôadapter au mieux le traitement (PERIE, 2009). 

3.1.2.3. £valuation de lô®quilibre ®lectrolytique 

Sur le plan clinique, il nôexiste pas de signe pathognomonique dôun d®s®quilibre 

électrolytique. Celle-ci est responsable dôune bradycardie chez le veau, qui pr®sente alors une 

fr®quence cardiaque inf®rieure ¨ 90 battements par minute. Si lôon atteint une concentration 

sérique de 8 mmol/L, une arythmie peut être notée, associée à une faiblesse musculaire et à de 

lôagitation. Cependant, la corr®lation entre la bradycardie et lôhyperkali®mie est peu fiable, 

avec une faible valeur prédictive (ROLLIN, 2002). 

Lôexistence dôanalyseurs portables mesurant les concentrations s®riques de Na
+
, K

+
 et Cl

-
 a 

déjà été mentionnée. Là-encore, ils repr®sentent un co¾t mais permettent dôobtenir une valeur 

pr®cise, permettant dôadapter la th®rapeutique liquidienne. Cela rev°t une certaine importance 

puisque lôhyperkali®mie peut provoquer la mort de lôanimal sans une correction imm®diate. 

3.1.2.4. Évaluation de lôhypoglyc®mie 

Encore une fois, il nôexiste pas de signe clinique pathognomonique de lôhypoglyc®mie. 

Cependant, certains signes cliniques en seront assez évocateurs : faiblesse, léthargie voire 

coma, crises convulsives, opisthotonosé 

Pour confirmer la suspicion clinique et pour en mesurer lôimportance, une analyse sanguine 

sera là encore nécessaire. Il existe pour cela des glucomètres portables. Une telle analyse 

permettra aussi de v®rifier lôaugmentation de glyc®mie au cours de la fluidoth®rapie (risque 

dôhyperglyc®mie par injection parent®rale trop rapide dôune solution glucos®e). 
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3.1.3. Mise en place de la fluidothérapie 

Une fois lô®valuation des diff®rents d®s®quilibres r®alis®e, il convient ®videmment de les 

corriger. Ceci n®cessite tout dôabord de déterminer les éléments à apporter (eau et ions) et la 

voie dôadministration ¨ privil®gier. 

3.1.3.1. Choix de la voie dôadministration 

Dôune mani¯re g®n®rale, la voie orale pourra °tre utilis®e dans les cas o½ lôatteinte nôest pas 

trop sévère, afin que le veau puisse ingérer spontanément la solution réhydratante. Ainsi on 

consid¯re quôun veau d®shydrat® ¨ moins de 8 % pourra °tre r®hydrat® oralement, mais 

plusieurs exceptions existent : il ne doit pas être en acidose sévère puisque le réflexe de 

succion doit être conserv®, ni pr®senter dôileus paralytique (ROLLIN, 2002). Il doit aussi 

pouvoir se tenir debout, ne pas être trop déprimé (ALBIN, 2002). De plus, sôil pr®sente une 

bradycardie ou une arythmie, une fluidothérapie parentérale sera immédiatement mise en 

place (ROLLIN, 2002). De même, si la diarrhée est très profuse et même si le veau est encore 

alerte lors de lôexamen clinique, une r®hydratation parent®rale est pr®f®rable puisque 

lôingestion ne permettra pas un apport assez rapide et assez massif face ¨ la perte fécale très 

importante. Enfin, un système de mesure de la température des extrémités (un thermistor) peut 

°tre utilis® en parall¯le dôun thermom¯tre rectal. Ainsi, lorsque la température ambiante est 

supérieure à 10 °C, on considère que le débit cardiaque nôest plus que de 65 % par rapport au 

débit normal si les extrémités des membres sont à moins de 32 °C ou si la différence entre 

température rectale et température des extrémités dépasse 7 °C (ALBIN, 2002). Ce matériel 

de mesure est cependant peu souvent utilisé. 

Lorsque le veau ne tête pas spontanément, il peut être envisagé de le sonder. Il faudra 

cependant garder ¨ lôesprit que dans ce cas, le solut® tombera dans le rumen. Les solut®s de 

réhydratation contenant du glucose ou du lactose fermenteront et des lactates seront produits, 

entrainant une acidose ruminale (ROLLIN, 2002). 

3.1.3.2. Correction des différents déséquilibres 

V Lôeau : le premier r¹le de la r®hydratation, quelle quôen soit la voie, est de rétablir 

lô®quilibre hydrique, en augmentant les apports pour compenser les pertes. Cependant nous 

avons dit que la diarrh®e entraine certes la perte dôeau extracellulaire, mais aussi de sodium. 

Or si lôon nôapporte que de lôeau, le sodium extracellulaire d®j¨ en d®faut est encore dilué, et 

lôentr®e dôeau dans les cellules déjà massive est encore aggravée. Le métabolisme et le 

fonctionnement de celles-ci peut sôen trouver compromis. La quantit® dôeau extracellulaire 

diminuant encore, lôhypovol®mie devient aussi plus sévère. Il est donc essentiel dôapporter 

des ions lors de la réhydratation. Nous verrons ensuite comment équilibrer ces apports. 

Concernant lôeau, les besoins journaliers dôun veau sont dôenviron 50 mL/kg. Cependant, en 

cas de diarrhée, les pertes journalières peuvent atteindre 20 à 80 mL/kg voire jusquô¨ 130 

mL/kg. 

Ainsi, pour connaître la quantité de soluté à administrer à un veau sur 24 heures, il est 

possible dôappliquer la formule suivante (dôapr¯s ALBIN (2002)) : 

 

Volume requis (L) = % Déshydratation × PV (kg) + 0,05 × PV + 0,05 à 0,13 × PV 

 (1) (2) (3) 

Avec (1) : correction de la déshydratation 

 (2) : apport du besoin dôentretien journalier (50 mL/kg/j) 

 (3) : compensation des pertes fécales journalières (50 à 130 mL/kg/j) 

 

Ainsi, pour un veau de 50 kg, déshydraté à 7 %, il faudra lui administrer entre 8,5 et 12,5 L de 

soluté. Les quantit®s ¨ apporter sont donc tr¯s importantes, justifiant lôadministration orale si 
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lô®tat du veau le permet. Dans ce cas, il faudra tout de m°me prendre en compte lôabsorption 

partielle des fluides administrés per os, qui est de 60 à 80 %. Les 20 à 40 % non absorbés 

seront éliminés par les selles, dont le volume augmentera, sans cependant traduire un échec du 

traitement (ROLLIN, 2002). 

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

très déshydratés (җ мл ҈ύ, il semble quôune perfusion lente (30 mL/kg/h) soit plus b®n®fique. 

Pour les autres, il ne faudrait pas dépasser 30 à 80 mL/kg/h, certains auteurs préconisant de 

commencer par une administration rapide pendant une à quelques heures (50 à 80 mL/kg/h), 

puis redescendre à un débit plus faible (10 à 40 mL/kg/h) (ALBIN, 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®tablissement de lô®quilibre potassique est plus complexe. Tout 

dôabord, nous avons vu que lôhyperkali®mie peut causer de graves troubles cardiaques, avec 

bradycardie et arythmies. Dans ce cas, il semble toujours bénéfique de mettre en place une 

fluidothérapie parentérale immédiate. Ensuite, il faut garder ¨ lôesprit que lôhyperkali®mie est 

associée à un déficit en potassium intracellulaire. Il faudra donc rectifier ce déséquilibre, en 

complémentant le veau en K
+ 

(ROLLIN, 2002). Ainsi, la composition recommandée pour un 

soluté à administration parentérale semble être la suivante : [Na
+
] = 140-150 mmol/L; [Cl

-
] < 

100 mmol/L et [K
+
] = 4-5 mmol/L. Pour un soluté oral, les recommandations concernant la 

teneur en Na
+
 ne sont pas univoques, allant de 2,5 à 90 mmol/L selon les auteurs. La 

concentration en potassium peut être supérieure à celle des solutés parentéraux, puisque le 

risque dôaggraver lôhyperkali®mie par une administration trop rapide est faible. On trouve 

ainsi des recommandations allant de 10 à 30 mmol/L. La voie parentérale reste envisageable, 

mais il faudra veiller à ne pas administrer le potassium à une vitesse supérieure à 0,5 

mmol/kg/h, sous peine de voir survenir des désordres du rythme cardiaque pouvant aboutir au 

décès du veau (ALBIN, 2002). 

La fluidoth®rapie devra ®galement apporter du glucose, qui favorise lôentr®e du potassium 

dans les cellules, en stimulant la pompe Na-K. Enfin, puisque le potassium sort des cellules à 

cause de lôentr®e des ions H
+
 du fait de lôacidose, il faudra bien évidemment corriger celle-ci 

(ROLLIN, 2002) ; 

 

V Lô®quilibre acidobasique : nous avons d®j¨ ®tudi® comment ®valuer le degr® dôacidose 

dôun veau sur le plan clinique. Les tables décrites permettent de conclure sur le déficit en 

bases (BD) dont souffre le veau. 

Une formule simple permet dôen d®duire le besoin en bicarbonates, exprim® en mmole : 

 

Besoin en HCO3
-
 (mmole) = BD × PV (kg) × 0,6 

PV correspond au poids vif du veau, exprimé en kilogrammes, et le coefficient 0,6 correspond 

au volume de distribution du bicarbonate chez le veau. 

 

Une fois la quantité déterminée, il est possible dôadministrer une solution de bicarbonate au 

veau, permettant un r®tablissement imm®diat de lô®quilibre acido-basique. Lôadministration 

doit se faire par voie parentérale, avec un soluté contenant 40 à 100 mmol/L. Lôadministration 

orale est ¨ proscrire puisquôelle provoque une augmentation durable du pH de la caillette. Or 

le caractère acide du milieu stomacal constitue la première barrière contre les germes 

pathogènes. En effet, lorsque le pH y est suffisamment bas, rares sont les ETEC capables de 

produire des pili K99, et la production dôent®rotoxines thermostables est aussi frein®e. La 

multiplication des salmonelles se trouve également stoppée (ROLLIN, 2002). 
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Bien que le bicarbonate soit une molécule bon marché, dôautres substances peuvent être 

administrées, puisquôil existe différentes molécules alcalinisantes après métabolisation. Côest 

par exemple le cas des L-lactates, métabolisés par le foie. Cependant, les solutions 

commerciales contiennent à la fois du L et du D-lactate, ce dernier risquant dôaggraver 

lôacidose lactique observ®e chez les veaux de moins de 7 jours. De plus, la métabolisation 

nécessite que le foie fonctionne correctement, et donc que sa perfusion soit rétablie, sans quoi 

une telle solution deviendrait acidifiante. Il en est de même pour le propionate, lui aussi 

exclusivement métabolisé par le foie. Lôutilisation dôac®tate permet de contourner ce 

probl¯me, puisquôil est m®tabolis® par de nombreux tissus (cîur, muscles squelettiques, tissu 

graisseux et foie). Seul un état de choc peut donc entraver sa métabolisation. Cependant, chez 

les veaux diarrhéiques, L-lactates et acétate présentent un pouvoir alcalinisant moins 

important que celui des bicarbonates. Leur rapidit® dôaction est ®galement moins importante, 

puisque lô®tape de m®tabolisation est n®cessaire. Ces mol®cules pr®sentent par contre lôintérêt 

de pouvoir être administrées par voie orale, puisquôelles ne perturbent pas la formation du 

caillot de lait dans la caillette. Il est ¨ noter aussi lôint®r°t de lôac®tate et du propionate, qui 

stimulent fortement lôabsorption de sodium et dôeau dans le tube digestif, participant donc à la 

réhydratation. Enfin, il est aussi possible dôadministrer du gluconate ou du citrate par voie 

orale exclusivement, leur m®tabolisation ®tant tr¯s faible par voie parent®rale. Bien quôil ait 

un pouvoir alcalinisant ®gal ¨ celui des bicarbonates, lôaction de ch®lation du calcium exerc®e 

par le citrate en limite lôutilisation, puisquôil entrave gravement la digestion du lait dans la 

caillette. Il conviendra donc dôadapter la mol®cule utilis®e et sa voie dôadministration ¨ la 

s®v®rit® de lôacidose et donc ¨ lô®tat clinique du veau (ROLLIN, 2002). Ainsi, chez un veau 

très déshydrat®, on pr®f¯rera une administration parent®rale de bicarbonates, tandis que lôon 

administrera per os des bases métabolisables à un veau moins sévèrement atteint et chez qui 

une réhydratation orale suffit (ALBIN, 2002) ; 

 

V Lôhypoglyc®mie : outre son intér°t lors dôhyperkali®mie, lôapport de glucose est aussi 

très bénéfique chez les veaux présentant une acidose sévère, ou chez ceux dont la 

maldigestion-malabsorption prolongée a entrainé un amaigrissement important. Nous avons 

vu le grand intérêt du glucose dans lôabsorption intestinale du sodium. Pour cela, sa 

concentration optimale dans un soluté oral serait de 110 à 140 mmol/L, sans jamais excéder 

260 mmol/L, sous peine de cr®er un appel dôeau vers la lumi¯re intestinale. Il est aussi 

intéressant de respecter un ratio glucose-sodium dôenviron 2 pour 1, optimal pour lôabsorption 

digestive, sans pour autant jouer un rôle énergétique suffisant chez un veau anorexique 

(ALBIN, 2002). Dans ce dernier cas, il peut même être intéressant de transfuser le veau. On 

peut aussi lui apporter du colostrum, complémenté avec des acides aminés, du glucose voire 

des lipides (plus coûteux) par voie parentérale (ROLLIN, 2002). Il faudra cependant veiller à 

ne pas administrer trop rapidement le glucose, bien que les normes varient beaucoup dôun 

auteur à un autre (< 100 à 600 mg/kg/h) (ALBIN, 2002). 

 

Fort de la compréhension de ces différents équilibres et de leurs relations, les solutés de 

réhydratation ont beaucoup évolué au cours du temps. Du sodium a été incorporé pour rendre 

efficace la réhydratation extracellulaire. Du glucose a aussi ®t® int®gr®, dôabord uniquement 

pour favoriser lôabsorption intestinale du sodium, puis des solutés hypertoniques ont été 

produits, avec une quantité de glucose supérieure.  Lôobjectif de tels solutés est de diminuer la 

perte de poids du veau gr©ce ¨ cet apport ®nerg®tique, principalement lorsque lôalimentation 

lactée est stoppée. Il est parfois remplacé par du lactose, pour limiter le caractère 

hypertonique de telles solutions. Enfin, il est parfois remplacé par de la glutamine, molécule 

présentant de nombreux avantages. Elle est oxydée trois à quatre fois plus vite que le glucose, 

rendant lô®nergie disponible plus rapidement. Ceci présente en particulier un intérêt pour les 
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cellules à multiplication rapide, comme les entérocytes. Elle réduit aussi la perméabilité de 

lôintestin aux germes, et elle am®liore le m®tabolisme des lymphocytes et macrophages, 

augmentant la protection contre les agents pathogènes (ROLLIN, 2002). 

La fluidothérapie est donc un traitement complexe, à adapter au cas de chaque veau (voie et 

soluté), mais côest lô®l®ment indispensable ¨ la survie et au rétablissement du veau. 

3.2. Autres traitements symptomatiques 

Bien que la fluidothérapie représente le traitement le plus essentiel pour un veau nouveau-né 

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 fréquemment rencontrées : 

 

¶ Agents absorbants et protecteurs de la muqueuse gastro-intestinale : ces agents, tels 

que le kaolin ou la pectine, ont la capacité de fixer les particules et les toxines dans le 

tube digestif. Ils tapissent la muqueuse digestive, lui apportant une certaine protection. 

Les fèces sont aussi moins liquides. Cependant, les pertes ne sont pas modifiées, ce 

qui ne permet pas de freiner la d®shydratation ou dôemp°cher les d®sordres 

électrolytiques. Ils jouent donc un rôle secondaire ; 

 

¶ Agents antisécrétoires : les principaux agents antisécrétoires utilisés en pratique sont 

les anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS). En effet, nous avons vu que 

lôinflammation provoqu®e par les agents pathogènes au niveau du tube digestif en 

augmente la perméabilité, avec passage vers la lumi¯re dôions bicarbonate et chlorure 

et dôeau, aggravant la diarrh®e. Les AINS permettent de r®duire cet effet en inhibant la 

synthèse des prostaglandines, mais aussi en diminuant les sécrétions dues aux 

entérotoxines (ALBIN, 2002). Cependant, du fait de leur potentielle toxicité rénale, 

leur utilisation doit être particulièrement réfléchie. La notice de certains de ces 

produits stipule quôils ne doivent pas °tre administr®s aux veaux de moins dôune 

semaine présentant de la diarrhée. De plus, des précautions particulières sont à 

prendre. En particulier, il est précisé que leur utilisation doit être évitée chez les 

animaux sévèrement déshydratés, hypovolémiques ou présentant une hypotension 

nécessitant une réhydratation parentérale. En effet, il est admis chez lôHomme et le 

chat en particulier que dans ces conditions, le risque dôinsuffisance r®nale aigu± 

cortico-induite est plus élevé (SPARKES et al., 2010). Enfin, ces molécules sont 

impliqu®es dans la formation dôulc¯res gastroduod®naux, ceci suivant plusieurs 

m®canismes. Lôinterf®rence avec lôaction des facteurs de croissance, la diminution de 

lôangiogen¯se dans le lit de lôulc¯re et des prolif®rations ®pith®liales en ses marges et 

le ralentissement de la maturation du tissu de granulation entraînent un ralentissement 

de la cicatrisation de ces zones (SCHMASSMANN, 1998) ; 

 

¶ Agents modificateurs de la motilité intestinale : en cas de diarrhée, il est commun de 

vouloir ralentir le transit digestif. Cependant, dans ce cas, la diarrhée est un 

ph®nom¯ne dôautoprotection (ROLLIN, 2002). En effet, lôaugmentation de la quantit® 

et de la fr®quence dô®mission de selles permet de limiter lôadh®rence et la prolif®ration 

des germes dans le tube digestif. Ainsi, lôutilisation de mol®cules r®duisant la motilit® 

intestinale est contre-indiquée en cas de diarrh®e. En effet, ceci risque dôentrainer 

lôaccumulation de germes pathog¯nes et de toxines dans la lumi¯re digestive, 

augmentant lôappel dôeau, aggravant donc la diarrh®e et la d®shydratation du veau 

(ALBIN, 2002). 
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On peut aussi noter quelques traitements moins couramment utilisés, mais qui peuvent jouer 

un rôle parallèle à la fluidothérapie dans le rétablissement des équilibres électrolytiques et 

acidobasiques. Côest par exemple le cas de lôinsuline. Injecter 1 UI/kg dôinsuline rapide 

permet de stimuler lôentr®e du potassium dans les cellules, corrigeant ainsi le d®ficit 

intracellulaire et lôhyperkali®mie. Son administration n®cessite cependant la perfusion dôun 

litre de s®rum glucos® ¨ 10 %, au risque de causer ou dôaggraver une hypoglycémie déjà 

pr®sente chez un veau affaibli. On peut mentionner aussi lôutilisation possible 

dôhypolactat®miants, tels que le dichloroac®tate. ê 50 mg/kg deux fois ¨ 12 heures 

dôintervalle et dans un litre de solut® sal® isotonique, il permettrait de ralentir la glycolyse et 

favoriserait donc lôutilisation tissulaire des L-lactates. Son intérêt chez le veau nouveau-né 

diarrh®ique nôest cependant pas encore valid® (ALBIN, 2002). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bien que les molécules de soutien utilisables soient nombreuses, il 

faut surtout retenir ici que la fluidothérapie est le principal 

traitement à mettre en place chez un veau nouveau-né présentant 

une gastro-entérite. Son but est de rétablir les équilibres hydro-

électrolytiques et acido-basiques, ainsi que de corriger la glycémie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pour une meilleure efficacité, il peut paraître intéressant de mettre en place en parallèle un 

traitement ®tiologique, lorsque lôagent pathog¯ne impliqu® est identifi®. Cette d®marche sera 

discutée dans la partie suivante. 
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4. Moyens de lutte "curatifs" spécifiques 

4.1. Un diagnostic étiologique difficile à établir 

Le diagnostic étiologique est difficile à établir pour plusieurs raisons. 

4.1.1. De nombreux agents impliqués 

Les agents pathogènes impliqués dans les diarrhées/septicémies sont variés, comme nous 

lôavons d®j¨ vu. Si le r¹le des rotavirus, coronavirus, Cryptosporidium, E. coli et salmonelles 

semble aujourdôhui bien ®tabli, de nombreux autres agents pathog¯nes pourraient intervenir, 

seuls ou en association. De-même, les facteurs environnementaux et liés à la conduite 

dô®levage jouent un r¹le d®terminant dans lôexpression de la maladie. 

Il nôexiste pas de traitement antiviral sp®cifique et lôactivit® des mol®cules utilis®es dans la 

lutte contre Cryptosporidium parvum est encore souvent discutée. Le seul traitement 

®tiologique possible concerne les bact®ries, mais sa mise en place nôest pas sans risque, pour 

le veau comme pour lô®levage. Ce point crucial sera développé ensuite. 

Ainsi, pour espérer mettre en place un traitement spécifique efficace, il est essentiel dôavoir 

un diagnostic étiologique face à un veau en diarrhée/septicémie. 

4.1.2. Absence de signe clinique pathognomonique 

Dans notre étude des différents agents pathogènes incriminés, nous avons souligné le peu de 

spécificité des signes cliniques observés. En effet, la diarrhée peut sôaccompagner dôune 

atteinte de lô®tat g®n®ral dans de nombreux cas. Elle peut °tre directement due ¨ lôagent en 

cause, mais aussi aux déséquilibres hydro-électrolytiques et acidobasiques engendrés par la 

diarrhée. 

Les signes de septicémie sont également très peu spécifiques. ALDRIDGE (1993) rapporte 

cependant quôune atteinte multi-organique est observée chez plus de la moitié des veaux 

septic®miques pr®lev®s, et sera donc ®vocatrice dôune affection septicémique. Sur le plan 

épidémio-clinique, plusieurs éléments sont statistiquement associ®s ¨ la pr®sence dôune 

septicémie chez les veaux diarrhéiques. Côest par exemple ce qui sôobserve chez les veaux 

âgés de plus de 5 jours, tout comme chez ceux en décubitus ou présentant un faible réflexe de 

succion (LOFSTEDT et al., 1999). 

Ainsi aucun signe clinique ne permet de déterminer avec certitude lôagent responsable du 

tableau clinique observé. Celui-ci ne permet que de hiérarchiser les principales hypothèses. 

4.1.3. Tests diagnostiques disponibles en pratique 

Il existe plusieurs kits de détection rapide des principaux agents pathogènes rencontrés lors 

des diarrhées néo-natales. 

Plusieurs ®tudes sôattachent ¨ comparer lôefficacit® de ces kits en comparaison avec les 

méthodes de référence mises en place en laboratoire. Ainsi,  DIEGUEZ et al. (2012) ont 

montr® que lôimmunochromatographie sur bande peut offrir des r®sultats satisfaisants. En 

effet, le kit quôils ont test® b®n®ficie dôune sensibilit® et dôune sp®cificit® comparées à celles 

de laboratoire supérieures à 90 % pour les rotavirus, Cryptosporidium parvum et E. coli F5. 

Les résultats étaient moins fiables pour les coronavirus, avec une sensibilit® dôenviron 85 % et 

une spécificité proche de 80 %. Il faut également rester prudent quant aux sensibilité et 

spécificité annoncées par les fabriquants de ces kits. En effet, une étude suisse a mis en 

évidence une sensibilité de 57 % pour les rotavirus en utilisant ce même type de test rapide. 

Pourtant, le producteur annonçait une sensibilité de 97,5 %. La spécificité obtenue était 

comparable à celle annoncée (JEZEK et al., 2006). Dôautres tests basés sur le même principe 

donnent des r®sultats bien diff®rents lorsquôils sont compar®s ¨ lôutilisation de la PCR en 
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laboratoire. Ainsi, les corrélations observées par CHO et al. (2012) sont très faibles pour le 

coronavirus, modérées pour le rotavirus et presque parfaites pour E. coli F5 et 

Cryptosporidium parvum. 

Ainsi, bien que leurs sensibilités et spécificités soient souvent moins bonnes que celles des 

méthodes de laboratoire, en particulier pour les coronavirus, ces tests pr®sentent lôint®r°t 

dôorienter le clinicien de manière facile et précoce au chevet du malade. Ceci est essentiel 

pour la mise en place rapide dôun traitement adapté. Leur résultat est aussi facilement lisible 

par lô®leveur, qui comprend alors mieux les recommandations de son v®t®rinaire en mati¯re de 

traitement ou de pr®vention. Leur application peut ainsi sôen trouver facilit®e. 

Les cas de septicémie sont eux aussi difficiles à diagnostiquer. Plusieurs tests dôorientation 

sont possibles, tels que la r®alisation dôune num®ration formule sanguine ou dôun dosage de la 

créatinine et du fibrinogène plasmatiques (ALDRIDGE et al., 1993 ; LOFSTEDT et al., 

1999). Cependant, établir un diagnostic de certitude n®cessite la r®alisation dôexamens de 

laboratoire, par hémoculture. Ceci implique la r®alisation dôun pr®l¯vement sanguin st®rile et 

lôacheminement au laboratoire doit se faire dans les meilleurs d®lais. De plus, un germe ne 

sera mis en évidence que dans 20 à 30 % des cas. Il existe un test rapide basé sur la détection 

dôune activit® catalase dans les urines des veaux infect®s (PERIE, 2009). En effet, dès 48 

heures de bactériémie, une bactériurie est aussi mise en évidence dans 27 % des cas. En 

comparaison avec une uroculture, 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). Ces résultats sont donc modérément 

corrélés à ceux obtenus par culture bactérienne. Cependant, face à la rapidité de ce test et à 

son faible coût (environ 3 euro par kit (PERIE, 2009)), il présente un réel intérêt en première 

intention sur un veau chez qui une septicémie est suspectée. Reste alors à déterminer le germe 

en cause pour mettre en place un traitement étiologique adapté. 

4.1.4. Agent pathogène en cause 

Si des tests permettent de mettre en évidence la présence de certains agents pathogènes, ceci 

nôimplique pas nécessairement que ceux-ci soient responsables de la diarrhée. Côest en 1881 

que Robert Koch énonça ses quatre postulats, qui précisent les étapes nécessaires pour 

affirmer quôil existe une relation causale entre un agent pathog¯ne et la maladie rencontrée. 

Dans le cas des diarrhées néonatales, ces postulats ne sont pas tous respectés (LEPOIVRE, 

2003) : 

 

- lôagent doit °tre pr®sent chez les individus malades et absents chez les individus sains : nous 

avons vu que pour lôensemble des principaux agents pathogènes rencontrés, il existe des 

porteurs sains, veaux ou adultes. Côest par exemple le cas dôE. coli, germe commensal qui est 

donc rencontr® chez de nombreux veaux sains comme nous lôavons vu. Dans ce cas, seule la 

présence de certains facteurs de virulence permettra de différencier les E. coli pathogènes des 

colibacilles de la flore intestinale ; 

 

- lôagent doit pouvoir °tre isol® dôindividus malades et cultiv® : nous avons vu que certains 

veaux présentaient de la diarrhée avec des causes non infectieuses, mais par exemple liées à 

des troubles alimentaires. Côest par exemple le cas des veaux dit ç buveurs ruminaux ». En 

effet, sôils boivent trop vite ou que le mode de distribution du lait nôest pas adapt®, la goutti¯re 

îsophagienne se ferme mal et le lait passe alors dans le rumen. Les fermentations quôil y 

subit aboutissent à la formation de D-lactate. Lôacidose ruminale ainsi cr®®e pr®dispose le 

veau à la diarrhée par malabsorption (NAYLOR, 2005). Il est possible quôaucun agent 

pathogène ne puisse être isolé dans un tel cas ; 

 



69 

 

- lorsque lôagent en culture pure est inocul® ¨ un individu sain, il doit induire les sympt¹mes 

caractéristiques de la maladie : certains agents pathogènes particulièrement virulents 

respectent cette étape. Cependant, nous avons vu que lôapparition de la diarrh®e ®tait li®e ¨ de 

nombreux facteurs de risques. Ainsi, si un veau ayant subi un défaut de transfert colostral 

déclenche une diarrhée où seul un E. coli est isol®, lôinoculation de ce dernier ¨ un veau sain 

ayant un bon taux sérique dôIg colostrales ne provoquera pas forcément les mêmes 

symptômes, en particulier si cet E. coli ne présente pas de facteur de virulence particulier ; 

 

- on doit pouvoir ré-isoler lôagent initial des individus infect®s exp®rimentalement. 

 

Ainsi même les analyses de laboratoire les plus fiables ne permettent pas souvent de conclure 

sur lô®tiologie de la diarrh®e, du fait de son caract¯re multifactoriel. Le diagnostic nécessite 

donc une analyse globale de la situation, en prenant en compte à la fois les agents pathogènes 

et les facteurs de risques identifiables dans lô®levage concern®. 

4.1.5. Associations dôagents pathog¯nes impliqu®s dans la 

diarrhée/septicémie 

De nombreuses ®tudes ont mis en ®vidence lôimplication souvent conjointe de plusieurs 

agents pathogènes.  Lô®tude men®e par BOURGOIN (1996) a mis en évidence presque toutes 

les associations possibles, avec des prévalences variables comme le montre le Tableau 6 ci-

dessous : 

 

Tableau 6 : Principaux agents pathogènes rencontrés et leurs associations dans les fèces de 

139 veaux diarrhéiques testés par BOURGOIN (1996) et 44 testés par BEJAN (2008), pour 

qui les informations manquantes sont notées par un « - » 

Agent(s) pathogène(s) isolé(s) 

Prévalence 

Dôapr¯s 

BOURGOIN (1996) 

Dôapr¯s  BEJAN 

et al. (2008) 

Aucun des quatre agents recherchés 28 (20,1 %) - 

Cryptosporidium seul 33 (23,7 %) 6 (13,6 %) 

E. coli F5 seul 28 (20,1 %) 0 

Rotavirus seul 6 (4,3 %) 4 (9,1 %) 

Coronavirus seul 7 (5 %) 1 (2,3 %) 

Cryptosporidium + rotavirus 16 (11,5 %) 1 (2,3 %) 

Cryptosporidium + coronavirus 4 (2,9 %) 1 (2,3 %) 

Cryptosporidium + E. coli F5 3 (2,2 %) - 

Rotavirus + coronavirus 5 (3,6 %) - 

Rotavirus + E. coli F5 4 (2,9 %) - 

Cryptosporidium + rotavirus + coronavirus 1 (0,7 %) 2 (4,5 %) 

Cryptosporidium + rotavirus + E. coli F5 4 (2,9 %) - 

 

On peut remarquer quôenviron 20 % des veaux diarrh®iques ne sont positifs pour aucun des 

quatre agents testés par BOURGOIN (1996). Cependant dôautres agents pathog¯nes comme 

des coccidies ou des salmonelles ont généralement pu être mis en évidence. Plusieurs agents 

pathogènes ont pu être détectés chez presque 50 % des veaux dans cette même étude. 

Les associations sont donc fréquentes, la part de chaque agent dans lôexpression clinique étant 

peu claire. Il semble cependant que la présence de Cryptosporidium soit associée à une 
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morbidité plus importante (BOURGOIN, 1996). Les traitements non spécifiques jouent dans 

ce cas un rôle primordial pour assurer la survie des veaux malades. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lôidentification de lôagent impliqu® est donc compliqu®e sur le terrain, 

et nécessite souvent dôavoir recours à des analyses de laboratoire. 
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4.2. Utilisation dôantibiotiques et risques associés 

4.2.1. Justification de lôutilisation dôantibiotiques lors de diarrhée/septicémie 

chez le veau nouveau-né et mode dôaction 

Nous avons vu que plusieurs bactéries peuvent être responsables de diarrhée chez le veau 

nouveau-n®. Il est donc normal dôenvisager un traitement antibiotique dans ces cas. De plus, 

lorsque la diarrhée est dôorigine virale ou parasitaire, la perturbation des équilibres 

biochimiques, la modification de la motilité intestinale et la destruction de la barrière 

digestive prédisposent le veau à une surinfection bactérienne. Ainsi, CONSTABLE (2004) 

rapporte que 30 % des veaux diarrhéiques présentant une atteinte systémique sont 

bactériémiques, le germe le plus souvent en cause étant E. coli. Un traitement antibiotique 

doit alors être envisagé chez ces veaux, afin de traiter la prolifération de ces bactéries aux 

niveaux digestif et sanguin. 

Cependant un tel traitement nôest pas sans risque, comme nous le verrons dans la partie 

suivante. Il convient donc de choisir au mieux la molécule antibiotique et la posologie, afin de 

sôassurer de lôefficacit® dôun tel traitement. 

Rappelons pour cela les principaux modes dôaction des mol®cules antibact®riennes. Les 

mécanismes impliquent une action sur des structures bactériennes spécifiques : 

 

- la paroi bactérienne. Certains antibiotiques bloquent la synthèse de la paroi bactérienne. Par 

exemple, les pénicillines agissent par inhibition de la biosynth¯se de la mur®µne, lôun des 

constituants pariétaux (60 % de la paroi des Gram + et 10 % de la paroi des Gram -). Ceci 

implique quôils se lient au pr®alable ¨ un r®cepteur spécifique, présent sur la membrane 

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

et meurt donc rapidement en milieu hypotonique. Lôaction de tels antibiotiques est dite 

bactéricide, puisque le nombre de germes tend à diminuer en présence de la molécule anti-

infectieuse ; 

 

- la membrane cellulaire. En se fixant sur la membrane cellulaire bactérienne, certains 

antibiotiques sont ¨ lôorigine dôune d®sorganisation structurelle et/ou fonctionnelle de celle-ci, 

sôaccompagnant par exemple de graves troubles dô®changes ioniques avec le milieu ext®rieur. 

Les modifications osmotiques ainsi engendrées provoquent la destruction de la bactérie. 

Lôaction est donc l¨ encore bactéricide ; 

 

- les ribosomes. Certaines familles dôantibiotiques p®n¯trent dans les bact®ries et se fixent sur 

les ribosomes, bloquant leur fonctionnement. Aux concentrations dôantibiotiques utilis®es, 

lôinhibition de la synth¯se prot®ique associ®e provoque g®n®ralement une bact®riostase. Ainsi, 

le nombre de germes est stable ou présente une croissance inférieure à celle observée en 

lôabsence dôantibiotique ; 

 

- lôADN. En inhibant la r®plication ou la transduction de lôADN bact®rien, certaines mol®cules 

antibiotiques bloquent la synthèse protéique et la multiplication bactérienne, et ont donc un 

effet bactériostatique ; 

 

- lôacide folique. Certains antibiotiques inhibent la synth¯se dôacide folique, indispensable ¨ la 

synthèse de certains acides nucléiques et acides aminés. Ils auront donc une action 

bact®riostatique sur les germes ne pouvant utiliser lôacide folique exog¯ne.  

Le Tableau 7 ci-après donne une classification des principales familles dôantibiotiques par 

m®canisme dôaction. 
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Tableau 7 : Mode dôaction des principales familles dôantibiotiques dôusage v®t®rinaire, avec 

en gras les principales familles dôint®r°t face ¨ un cas de diarrh®e n®onatale, dôapr¯s 

ENRIQUEZ (2002) 

Site dôaction Familles et molécules antibiotiques 

Paroi bactérienne 

Pénicillines (p®nicilline G, ampicilline, amoxycillineé) 

Céphalosporines (c®falexine, c®foxitine, c®ftiofur, c®fquinomeé) 

Fosfomycine 

Membrane bactérienne 
Antibiotiques polypeptidiques (colistine, polymyxines, bacitracine, 

tyrothricine) 

Ribosome bactérien 

Aminosides (streptomycine, n®omycine, kanamycine, gentamicineé) 
Macrolides (spiramycine, tylosine, ®rythromycineé) et apparentés 
(lincosamides) 

Tétracyclines (t®tracycline, oxyt®tracycline, doxycyclineé) 

Phénicolés (chloramphénicol, florfénicolé) 

Tiamuline 

ADN bactérien 

Rifamycines (rifampicineé) 

Novobiocine 

Quinolones et fluoroquinolones (acide nalidixique, enrofloxacine, 

marbofloxacineé) 

Nitrofuranes 

Acide folique 
Sulfamides 

Triméthoprime  

 

Le choix de la voie dôadministration est ®galement important. En effet, la distribution de 

chaque molécule antimicrobienne dépend de ses propriétés pharmacocinétiques. Ainsi, il 

semble ®vident quôune mol®cule pr®sentant une faible r®sorption digestive administr®e per os 

permettra une action locale sur les germes sensibles. Côest par exemple le cas de la colistine, 

largement utilisée par cette voie chez les veaux diarrhéiques, ou encore des aminosides. 

Cependant, la voie parent®rale reste importante. Elle permet tout dôabord de traiter ou de 

prévenir la dissémination sanguine des germes sensibles. Mais de nombreuses molécules 

présentent un cycle entérohépatique. Celles-ci, excrétées par voie biliaire sans transformation, 

sont de nouveau relarguées dans lôintestin sous leur forme active, permettant dôatteindre les 

bactéries digestives sensibles. Côest par exemple le cas des t®tracyclines, ou de certaines 

pénicillines et quinolones de troisième génération (ENRIQUEZ, 2002). 
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4.2.2. Risques associés à cette utilisation 

4.2.2.1. Risques toxique et technologique 

Plusieurs risques sont associ®s ¨ lôutilisation dôantibiotiques. Comme pour tout m®dicament, 

ces molécules présentent une certaine toxicité, propre à chaque molécule, chaque posologie et 

chaque individu traité. Dans le cadre dôune administration ¨ des animaux de rente, le 

consommateur de denr®es alimentaires dôorigine animale peut lui aussi °tre expos®. Enfin, 

pour certains procédés technologiques faisant appel à des processus de fermentation, qui 

impliquent donc des bactéries, la présence de molécules antibiotiques dans les matières 

premières peuvent empêcher leur transformation industrielle. Ces trois risques doivent donc 

être pris en compte : 

 

V Toxicité pour le sujet traité : ces effets sont rares lorsque la posologie décrite dans le 

dossier dôAMM est respect®e. On peut cependant noter quelques réactions allergiques (avec 

les ɓ-lactamines par exemple), ainsi que des toxicit®s dôorganes pour certaines mol®cules 

(néphrotoxicité de certaines céphalosporines, aminosides, sulfamides ; toxicité nerveuse pour 

les quinolones et certains aminosides dont ototoxicité ; chondrotoxicit® des quinolonesé). 

Certaines pr®cautions sont donc ¨ prendre lors de lôutilisation dôantimicrobiens, la principale 

étant de garantir ̈  lôanimal un acc¯s permanent ¨ de lôeau (ENRIQUEZ, 2002). Il faudra 

porter une attention particulière aux animaux déshydratés, ce traitement devant 

imp®rativement °tre accompagn® de mesures visant ¨ r®tablir lô®tat dôhydratation. Lôun des 

autres risques pour le sujet traité a déjà été mentionné. Il sôagit de la perturbation de la flore 

digestive. En effet, les 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 peuvent avoir 

ce m°me effet lorsquôelles subissent un cycle ent®roh®patique sans inactivation. Côest 

particuli¯rement le cas lors de lôutilisation des t®tracyclines (ENRIQUEZ, 2002). La 

destruction de cette flore provoque des troubles digestifs graves. De plus, la libération des 

sites dôattachement au niveau de la muqueuse digestive peut permettre lôadh®sion et le 

développement de germes pathogènes résistants aux antibiotiques. Nous avons déjà 

mentionné que ce phénomène peut favoriser la survenue dôune salmonellose. Le veau est 

aussi sensible à la candidose, pouvant justifier lôutilisation parall¯le dôune mol®cule 

antifongique ; 

 

V Toxicit® pour le consommateur de denr®es alimentaires dôorigine animale : 

lôadministration orale ou parent®rale dôune mol®cule antimicrobienne à un animal entraine son 

accumulation dans lôorganisme, en concentration variable selon la mol®cule et lôorgane 

consid®r®. Lôorganisme m®tabolise progressivement ces substances, mais la dur®e de ces 

processus dépend là encore beaucoup de la molécule impliquée. Ainsi, la consommation dôun 

animal trait® peut entrainer lôingestion de r®sidus antibiotiques par le consommateur humain. 

Tout comme chez lôanimal, ces substances peuvent causer une destruction de la flore 

commensale, qui se trouve alors perturbée et dans laquelle certaines populations bactériennes 

pathogènes peuvent se développer. Un risque allergique est aussi rencontré. En effet, si 

certaines mol®cules sont particuli¯rement allergisantes lors du traitement de lôanimal, son 

ingestion par le consommateur lôexpose lui aussi ¨ ce risque. Pour r®duire ces risques, une 

règlementation stricte a été mise en place concernant le traitement des animaux producteurs 

de denrées alimentaires. Ainsi, les antibiotiques vétérinaires sont classés en Annexe I du 

règlement (CEE) 2377/90 du conseil du 26 Juin 1990 (REGLEMENT CEE, 1990). Ceci 

implique que des limites maximales de résidus de médicament vétérinaire dans les aliments 

dôorigine animale (LMR) sont fixées pour chaque molécule et pour chaque espèce cible. 
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Lô®tude de la pharmacocinétique des molécules permet de connaître leur cinétique de 

d®croissance dans les diff®rents organes de lôanimal trait®. Un temps dôattente minimal est 

ainsi calculé, et représente le temps minimal imposé entre la dernière administration du 

m®dicament ¨ lôanimal aux posologies pr®vues par lôAMM et la mise sur le marché des 

denrées alimentaires produites en vue de leur consommation humaine. Le respect de ce temps 

dôattente garantit le respect de la LMR (CHAUVIN et al., 2006). Concernant les produits 

animaux, il semble que les non respects de ces temps dôattente soient rares. Ce risque pour le 

consommateur semble donc assez bien maîtrisé (CHATELLET, 2007) ; 

 

V Risque dô®chec des procédés technologiques : certaines transformations des matières 

premi¯res dôorigine animale repose sur des processus fermentaires, telle que la fabrication de 

yaourt ou de fromage. Les bactéries lactiques impliquées sont sensibles aux antibiotiques. 

Ainsi, si les taux de résidus sont trop importants, leur croissance sera inhibée et la 

transformation du lait sera impossible. Le respect des LMR permet de maîtriser ce risque et 

des tests systématiques sont réalisés sur le lait. En effet, les laiteries recherchent les taux de 

r®sidus dans les laits quôelles collectent, afin de sôassurer que les temps dôattente aient bien 

®t® respect®s par les producteurs qui les fournissent. Si le lait dôun producteur d®passe la LMR 

pr®vue, le lait nôest pas incorpor® au m®lange qui sera transform® et lô®leveur en cause sera 

pénalisé (CHATELLET, 2007). 

 

Les molécules antibiotiques présentent donc une certaine toxicité quôil faudra prendre en 

compte, quôelle concerne lôanimal trait® ou lôHomme. Les mécanismes de transformation des 

mati¯res premi¯res dôorigine animale peuvent aussi se trouver stoppés par la présence de 

résidus antibiotiques en quantité trop importante. Mais il existe un risque encore plus grand 

li® ¨ un tel traitement, puisquôil peut concerner tout un cheptel, une espèce, voire se 

transmettre dôune esp¯ce ¨ une autre : lôantibiorésistance ! 

4.2.2.2. Définition et détermination de lôantibior®sistance 

Face au risque dôapparition de bact®ries r®sistantes, divers programmes de surveillance ont ®t® 

mis en place. Leur but est dô®valuer ce risque et les cons®quences de lôutilisation des 

antibiotiques chez les animaux. Cela passe par lôobtention de donn®es de pr®valence des 

bact®ries pathog¯nes chez lôanimal et chez lôHomme, de leur pourcentage de r®sistance esp¯ce 

par esp¯ce et de tenter de faire un lien avec lôutilisation des antibiotiques (SANDERS, 2005). 

Le dispositif vétérinaire en place en France, le Resapath, sera mentionné ultérieurement, à 

lôoccasion dôun bilan sur la situation actuelle en France. 

Pour ®valuer la r®sistance dôune souche ¨ un antibiotique, lôinhibition de la croissance 

bactérienne par la molécule testée est mesurée. En effet, lorsque la concentration de la 

mol®cule antimicrobienne est tr¯s faible, la croissance dôune population de bact®ries, même 

sensibles, ne se trouve pas altérée. Elle est progressivement inhibée lorsque la concentration 

dôantimicrobien augmente, jusquô¨ °tre totalement nulle. Comme sur la Figure 9 ci-après, on 

peut ainsi ®tablir une courbe repr®sentant le pourcentage dôinhibition en fonction de la 

concentration en antibiotique (croissance observ®e en pr®sence de lôantibiotique ¨ la 

concentration donnée comparée à une population identique mise en culture dans un milieu 

sans antibiotique). On peut noter la concentration pour laquelle la croissance de 50 % des 

bactéries est inhibée, notée C.I.50 (ENRIQUEZ, 2002). 
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Figure 9 : Repr®sentation de la diff®rence entre la croissance dôune souche cultiv®e sans 

antibiotique et celle dôune m°me souche cultiv®e avec en fonction de la concentration de 

lôantibiotique donné dans le milieu de culture, dôapr¯s ENRIQUEZ (2002) 

 
 

 

Cependant en pratique, la r®alisation de cette courbe ¨ grande ®chelle est difficile. Dôautres 

m®thodes ont donc ®t® mises au point, bas®es sur lôobservation directe de la culture. 

Ainsi, les m®thodes par dilution consistent en la r®alisation dôune gamme de culture dans 

laquelle la concentration dôantibiotique est croissante. La croissance bact®rienne nôest plus 

observée (absence de turbidité du milieu liquide ou gélosé) pour les concentrations les plus 

élevées. On prend alors en compte la concentration minimale inhibitrice (CMI), c'est-à-dire la 

concentration la plus basse pour laquelle aucune croissance bactérienne nôest observ®e. Elle 

est exprimée en microgrammes de substance active par millilitre. 

Des techniques par diffusion sont aussi disponibles. La diffusion radiale, selon la méthode de 

Kirby-Bauer (BAUER et al.,1966), est très fréquemment utilisée pour la réalisation des 

antibiogrammes en laboratoire. Pour cela, la souche pure concernée est repiquée sur une 

gélose de Mueller-Hinton, de manière à obtenir un tapis homogène de colonies coalescentes. 

Des disques de papier imbib®s dôantibiotiques ¨ tester sont alors d®pos®s sur la g®lose. Les 

molécules antimicrobiennes contenues dans le disque diffusent dans la gélose. Ainsi, leur 

concentration décroit en sô®loignant du disque. Apr¯s une dur®e dôincubation d®pendant du 

germe (18 heures à 37 °C pour E. coli), un halo dépourvu de colonie peut être observé autour 

des disques dôantibiotiques pour lesquels la bactérie présente une certaine sensibilité. Au 

centre, la forte concentration inhibe toute croissance si le germe nôest pas r®sistant ¨ la 

mol®cule test®e. Puis en sô®loignant, la croissance reprend ¨ partir dôune certaine limite. La 

concentration ¨ cette limite correspond ¨ la CMI de cette souche pour lôantibiotique consid®r®, 

comme le représente la Figure 10 ci-après : 

100 % 

50 % 

CI50 

% dôinhibition 

Concentration de lôantibiotique 
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Figure 10 : Sch®ma dôune culture bact®rienne en milieu gélosé sur lequel un disque 

dôantibiotique a ®t® d®pos®, la courbe au-dessous représentant la concentration en antibiotique 

ayant diffusé dans la gélose (schéma personnel) 

 

 

 
 

Une formule permet de connaître la CMI à partir du diamètre dôinhibition pour un 

antibiotique donné. Plusieurs organismes ont ®dit® des seuils de sensibilit®. Ainsi ¨ lô®chelle 

europ®enne, les seuils de CMI de lôEU-CAST sont pris en considération (EUCAST, 2013). 

Des seuils américains sont aussi disponibles, grâce au CLSI (anciennement nommé NCCLS). 

En France, le comité antibiogramme de  la Société Française de Microbiologie (CA-SFM), 

spécifiquement vétérinaire, a édité des diamètres seuils. Ainsi, les diamètres obtenus par la 

méthode de référence peuvent être directement utilisés, en les comparant aux seuils établis par 

le CA-SFM (CA-SFM, 2013). Ceci permet de conclure quant au statut de la souche vis-à-vis 

de chaque antibiotique testé : 

 

- sensible : la CMI de cette souche pour cet antibiotique est nettement inférieure aux 

concentrations humorales obtenues avec un traitement à posologie moyenne. Ce dernier sera 

donc très probablement actif ; 

 

- intermédiaire : la CMI de cette souche pour cet antibiotique est légèrement supérieure aux 

concentrations humorales obtenues avec un traitement à posologie habituelle. Un tel 

traitement ne sera donc pas assur®ment efficace, ¨ lôexception de certaines conditions. En 

effet, il est possible dôaugmenter la dose administr®e (si le niveau de toxicit® de la mol®cule le 

permet). De même, un traitement local permettra dôobtenir des concentrations suffisantes sur 

le site de lôinfection. Enfin, la pharmacocin®tique de certaines mol®cules permet dôobtenir des 

concentrations plus ®lev®es dans certains organes ou tissus, rendant alors lôantibiotique testé 

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 même espèce, et plus élevées que les 

concentrations que lôon peut obtenir in vivo, quelle que soit la posologie mise en place. Cet 

antibiotique ne sera donc probablement pas actif sur ce germe (ENRIQUEZ, 2002). 

Zone dôinhibition 
Disque imprégné 
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Colonies bactériennes 
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dôantibiotique 
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Cette technique sôest pourtant av®r®e °tre peu fiable pour certaines mol®cules. Côest par 

exemple le cas de la colistine. Les souches peuvent présenter un statut sensible ou résistant 

pour cette molécule, avec un diamètre limite initialement établi à 15 mm. Cependant, les 

résultats sont peu fiables pour les souches pr®sentant un diam¯tre dôinhibition compris entre 

15 et 18 mm. Ces valeurs ont ainsi été fixées comme diamètres critiques par une nouvelle 

norme. Le statut des souches produisant un diamètre compris entre ces deux valeurs doit être 

établi suite à la mesure directe de la CMI (JARRIGE et al., 2013). Ceci peut se faire ¨ lôaide 

de tests rapides, comme les E-Test® (Biomérieux). Celui-ci est également basé sur un 

principe similaire de diffusion de lôantibiotique en milieu g®los®. Le disque est cependant 

remplacé par une bandelette de papier imbibée de façon graduelle dôun bout ¨ lôautre et 

graduée en mg/L. La comparaison de la CMI observée avec le seuil établi à 2 mg/L permet 

alors de conclure quant au statut sensible ou résistant de la souche testée vis-à-vis de la 

colistine. Bien quôil puisse °tre int®ressant de mesurer en routine la CMI des souches testées 

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

 

La Figure 11 ci-dessous repr®sente lôantibiogramme r®alis® pour une souche dôE. coli et sur 

lequel trois antibiotiques sont testés. 

 

Figure 11 : Sch®ma dôune bo´te de culture dôune souche pure dôE. coli utilisée pour réaliser un 

antibiogramme par diffusion radiale, testant trois antibiotiques et les diam¯tres dôinhibition 

®tant lus apr¯s 18 heures dôincubation ¨ 37ÁC (schéma personnel) 

 
 

Lôantibiotique 1 repr®sente lôassociation amoxicilline et acide clavulanique. Le diam¯tre 

dôinhibition obtenu est de 16 mm. Les limites fix®es par  le CA-SFM, (2013) sont de 14 et 21 

mm. La souche est donc class®e comme interm®diaire pour cet antibiotique. Lôantibiotique 2 

repr®sente la c®falexine. Le diam¯tre dôinhibition est de 22 mm. Les limites étant de 12 et 18 
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mm, la souche est sensible à la céfalexine. Enfin, lôantibiotique 3 repr®sente la streptomycine. 

Le diamètre de 6 mm obtenu classe la souche comme résistante pour cet antibiotique, les 

limites étant de 13 et 15 mm. Les 6 mm représentant ceux du diamètre du disque antibiotique, 

on parle même de résistance « contact ». 

Connaître la CMI de la souche impliquée dans une infection pour différents antibiotiques 

permet donc dôadapter le traitement, en administrant une molécule pour laquelle le germe est 

sensible ou intermédiaire, avec une posologie adaptée. Utiliser une molécule pour laquelle le 

germe est résistant risque de mener à un échec du traitement. Cependant lôutilisation du 

r®sultat dôun antibiogramme nôest pas si simple. Ainsi, une ®tude men®e sur 32 personnes 

présentant une bactériémie à Klebsiella pneumoniae productrices de bétalactamases à spectre 

élargi (BLSE) a mis en évidence des échecs thérapeutiques malgré un résultat sensible à 

certaines céphalosporines. En effet, malgré la présence de cette BLSE, ces germes avaient été 

trouvés sensibles ou intermédiaires à certaines céphalosporines in vitro. Lôutilisation dôune de 

ces molécules a mené à un échec dans 100 % des cas où le germe était trouvé intermédiaire (4 

personnes) et dans 54 % des cas où le germe avait été trouvé sensible. Il est donc important de 

détecter la production des BLSE, afin dôinterpr®ter le r®sultat brut et de rendre un résultat 

résistant à toutes les céphalosporines malgré des résultats sensibles ou intermédiaires in vitro 

(PATERSON et al., 2001). La détection des germes produisant des BLSE est possible de 

deux manières. Une détection génotypique par PCR est envisageable. Cependant, face à son 

coût, une détection phénotypique est plus souvent pratiquée en routine. En effet, cela peut se 

faire par simple lecture des antibiogrammes, si la disposition des disques antibiotiques est 

ad®quate. Le profil de ces germes est alors r®sistant ¨ lôamoxicilline, sensible ou interm®diaire 

aux céphalosporines de deuxième génération (cefoxitine) et intermédiaire ou résistant aux 

céphalosporines de troisi¯me g®n®ration. De plus, cette d®tection repose sur lôobservation 

dôune synergie dite ç en bouchon de champagne è entre lôamoxicilline + acide clavulanique et 

les céphalosporines de troisième génération lorsque les disques de ces deux antibiotiques sont 

disposés côte-à-côte, espacés de 30 mm centre à centre (EMILE, 2008). 

Des erreurs inverses sont aussi possibles. En effet,  YU et al. (2003) ont ®tudi® lôimpact de 

lôutilisation dôantibiotiques pour lesquels les Streptococcus pneumoniae isolés à partir de 

patients bactériémiques ®taient trouv®s r®sistants par le laboratoire. Une telle utilisation nôest 

statistiquement pas associée à un taux de mortalité supérieur, ni à une augmentation du délai 

de gu®rison ou ¨ lôapparition dôune complication avec suppuration. Dans ce cas, lôutilisation 

dôantibiotiques pourtant inactifs in vitro nôaboutit donc pas ¨ un ®chec th®rapeutique. En effet, 

les caractéristiques pharmacocinétiques des molécules permettent parfois leur accumulation 

dans certains milieux ou tissus de lôorganisme, permettant dôatteindre des concentrations 

supérieures aux CMI. Si le germe cible se situe dans lôun de ces tissus, le traitement pourra 

alors être efficace. Il en va de même pour certaines molécules en augmentant les doses 

administrées. 

4.2.2.3. Résistance naturelle et résistance acquise 

La connaissance des m®canismes dôaction des diff®rentes mol®cules antibiotiques permet de 

comprendre les m®canismes dô®chappement que peuvent pr®senter et parfois d®velopper les 

microorganismes.  

En effet, on distingue deux formes de résistance. 

Tout dôabord, les germes pr®sentent des r®sistances dites naturelles, c'est-à-dire intrinsèques à 

lôesp¯ce ou au groupe consid®r®, toutes les souches le constituant ®tant concern®es par cette 

résistance (ENRIQUEZ, 2002). Elles reposent en g®n®ral sur lôabsence de la cible de 

lôantibiotique au sein de lôespèce, ou sur son inaccessibilité chez ces germes. Par exemple, la 

majorité des bactéries Gram négatif présentent une faible perméabilité aux molécules 

anciennes de la famille des macrolides. 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 à présenter une 

résistance intrinsèque aux macrolides (CHASLUS-DANCLA et al., 2002). Ainsi, dôune 

manière générale, il ne sert ¨ rien de tester la sensibilit® dôun germe donn® pour les mol®cules 

pour lesquelles une résistance naturelle est connue chez cette espèce.  

À ces résistances naturelles, on oppose les résistances acquises. Celles-ci correspondent à la 

présence dôune r®sistance pour un antibiotique donné chez un nombre plus ou moins limité de 

souches dôune esp¯ce initialement sensible ¨ la mol®cule en question. Face ¨ un germe 

identifi®, on ne peut pas pr®voir ces r®sistances, et la r®alisation dôun antibiogramme sera 

n®cessaire si lôon veut sôassurer de mettre en place un traitement efficace. Ce sont aussi ces 

résistances qui posent problème en médecine humaine comme vétérinaire. En effet, en 

constante ®volution, lôefficacit® des mol®cules actuellement ¨ notre disposition est sans arrêt 

remise en question, avec lôaccroissement constant des r®sistances bact®riennes (CHASLUS-

DANCLA et al., 2002). 

4.2.2.4. Mécanismes de résistance acquise 

Si les r®sistances naturelles reposent sur lôabsence ou lôinaccessibilit® des cibles des 

antibiotiques, les mécanismes de résistance acquise sont parfois assez proches. On peut 

distinguer quatre mécanismes principaux, parfois retrouvés conjointement chez les bactéries 

résistantes : 

 

ü lôinactivation enzymatique : pour cela, le germe résistant produit une ou plusieurs 

enzymes capables de modifier et dôinactiver la mol®cule antibiotique. Côest par exemple le 

cas des b®talactamases, capables dôhydrolyser le noyau ɓ-lactame, et donc dôinactiver les 

pénicillines et les céphalosporines. Certaines de ces enzymes sont même capables 

dôhydrolyser les c®phalosporines ¨ spectre ®largi (troisi¯me et quatri¯me g®n®rations), 

pourtant plus stables, et portent pour cela le nom de bétalactamases à spectre étendu (BLSE). 

Ainsi les germes producteurs de BLSE présentent des résistances aux pénicillines et aux 

quatre g®n®rations de c®phalosporines, bien quôils restent le plus souvent sensibles ¨ la 

céfoxitine (céphalosporine de deuxième génération) (CATTOIR, 2008). On peut également 

citer des résistances aux aminosides par la production dôac®tylases, de phosphorylases et 

dôad®nylases (ENRIQUEZ, 2002) ; 

 

ü Diminution de la concentration de lôantibiotique dans la bactérie : nous avons vu que 

la cible de certains antibiotiques est intracellulaire. La molécule active doit donc pénétrer dans 

les cellules, généralement par le biais de porines ou par des mécanismes actifs. Dans le 

premier cas, la concentration intracellulaire peut être abaissée par une diminution voire un 

arrêt total de la synthèse des porines par la bactérie. Ce mécanisme explique les résistances 

aux tétracyclines (CHASLUS-DANCLA et al., 2002). Concernant les transferts actifs de 

lôantibiotique dans la bact®rie, une perturbation du m®tabolisme microbien peut r®duire ces 

influx. Côest ce que lôon observe pour les aminosides, lôensemble des mol®cules de la famille 

®tant concern®. La r®sistance qui en r®sulte est faible et la croissance bact®rienne sôen trouve 

diminuée, mais ce mécanisme est tout de même responsable de résistances et de rechutes 

cliniques (ENRIQUEZ, 2002). Enfin, certaines bactéries hyperproduisent certaines protéines 

transmembranaires qui jouent le rôle de pompe, créant un transfert actif de lôantibiotique vers 

le milieu extracellulaire : côest le mécanisme dôefflux. Ce phénomène est évoqué par exemple 

pour les tétracyclines ou les quinolones (CHASLUS-DANCLA et al., 2002). Il serait 

également en cause dans la résistance naturelle des E. coli aux anciennes molécules de la 

famille des macrolides, par une expression constitutive de ces pompes à efflux (PIDDOCK, 

2006). Il est à noter que ces pompes ne sont pas spécifiques. Elles peuvent transporter 

différentes molécules antibiotiques ou non, et même différentes molécules antibiotiques de 




















































































































































































































