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1. Introduction

La Palice en aurait dit autant mais il n’en rests poins que c’est surtout en pleine période
de vélages, alors gu'’ils sont passablement fatigugarchargés de travail, que les exploitants,
tout comme les praticiens d'ailleurs, sont confésnguotidiennement a des pathologies
néonatales (concernant le veau durant ses 4 pesrsemaines de vie) en tout genre. lls ne
parviennent alors pas toujours a soigner les vezalades comme ils le feraient a une époque
plus calme de I'année et n’ont habituellement dudynamisme et les ressources nécessaires
pour envisager et appliquer un programme globgréeention en urgence.

Or, ces pathologies du jeune age comptent parr@scqli entrainent les plus lourdes pertes
financiéres au sein des exploitations bovines emeigé et pour la spéculation viandeuse
(allaitante ou non) en particulier. Ces perted selativement faciles a calculer en termes de
mortalité (valeur du veau, frais encourus lorsalgdstation de sa mere et perte du potentiel de
production) mais plus ardues a évaluer lorsque Bmwvisage la morbidité (traitements
effectués, main-d’ceuvre consacrée aux soins gst ples disponible pour les autres taches,
réduction du gain quotidien moyen, age au prenmééage retardé, conséquences a long terme
sur la productivité ...).

En Belgique, plusieurs enquétes épidémiologiquets @ réalisées depuis une trentaine
d'années qui permettent de se faire une petite &@@eopos de I'évolution de la mortalité
périnatale (24 h avant et aprés la mise bas) etatéle (Uystepruyst, 2000). Ainsi, en 1972 et
1973, Massip et Pondant (1975) ont suivi 1.454gedadans 39 exploitations de race Blanc-
Bleu Belge (BBB) de type mixte et 8 exploitatiors type laitier et ont enregistré 9,7% de
mortalité néonatale dont 3,2% de mortalité périeatdde 1985 a 1994, les informations ont
été collectées a partir du « progeny test » desedax BBB utilisés pour l'insémination
artificielle par Michaux et Leroy (1997). Sur 4P5lvélages, le taux de mortalité était en
moyenne de 2,3% sur les 48 premiéres heures deawes, des valeurs de 2,0% pour les
vélages réalisés par césarienne (91,5% des vél&gé%) pour les vélages non assistés (1,2%
du total des mises bas), 3,6% pour les 4,9% d'atwuents ayant nécessité une traction
légere et 7,9% de mortalité a 48 heures pour % 2le vélages ayant nécessité une traction
forcée. Plus récemment, une étude réalisée sB2 ¥&aux BBB en Flandres a recensé 1,5%
et 4,1% de mortalité, respectivement a 48 heurésiet mois de vie (Huyghe, 2000). Une
autre étude réalisée dans le Hainaut a enregistrénortalité périnatale moyenne de 4,7% sur
2.391 vélages de différentes races, 2,7% pourdasix nés par césarienne et 6,2% pour les
veaux nés par voie naturelle. Ces résultats somti fait acceptables quand on les compare a
ceux cités dans la littérature pour d’autres pagshes. Par exemple, De Kruif et Benedictus



citent le chiffre de 6% pour la mortalité périnatahoyenne aux Pays-Bas (1993) et la norme
de 8% fait généralement autorité pour la mortad@éénatale. 1l n’en reste pas moins que ces
moyennes cachent parfois une grande variabilitéved’axploitation a l'autre et qu'il faut
encore y rajouter les pertes dues a la morbidaé. total, en comptant environ 1.100.000
veaux qui naissent par an en Belgique, des viangeux moitié, des laitiers et des mixtes
pour I'autre moitié, il n'est pas exagéré d’estimere la mortalité et la morbidité néonatales
occasionnent bon an mal an 80 millions d’Euros elées au secteur bovin chaque année dans
notre pays.

Dans un premier temps, nous allons rappeler lexipaux troubles néonataux rencontrés
dans les élevages de bovins en Belgique tout ealegsznt un tant soit peu leur étiopathogénie
a la lumiere des recherches récentes sur le sjakuite, nous présenterons une approche
globale et pratique pour les prévenir de facorcaffe en insistant surtout sur les différents
moyens mis a la disposition des praticiens pouiorear la résistance naturelle des animaux.

2. Principales pathologies néonatales rencontréetans les exploitations bovines en
Belgique

Elles seront décrites plus ou moins dans l'ordrmblogique d’apparition dans la vie du
veau. Certaines seront résumées assez succinttemeis que d’autres feront I'objet de plus
de détails en fonction de nos propres centreséiétd.

2.1. Maladaptations a la vie extra-utérine

a) Prématurité

Les naissances prématurées (avant |€ {0 de gestation) sont peu fréquentes et/ou peu
sujettes a consequences chez les bovins puisquigdeeprésentent que 0,2 a 0,6% du total
des pertes de veaux (Bellows et al., 1987). La,ngoiand elle survient, tient essentiellement
a I'immaturité du systéme respiratoire en généraluesurfactant en particulier. En principe,
les veaux ayant déja accompli 90% de la duréectatalla gestation, soit 250 jours, devraient
étre suffisamment matures du point de vue respieatoEn réalité, en terrain carencé (voir
pathogénie du syndrome de détresse respiratoire lps), cela semble loin d’étre le cas
(Eigenmann et al., 1984) puisque méme des veauxowes fait a terme peuvent s’'averer
immatures du point de vue respiratoire.

b) Vélages dystocigues et Iésions traumatiques

Selon De Kruif et Benedictus (1993), la premieraseade mortalité périnatale est imputée a
I'anoxie et a 'acidose(55% des mortalités périnatales) qui surviennbezde veau en cas de
part languissant ou dystocique. Il est vrai qugrende maturité des veaux a la naissance ne
leur confere pas une forte résistance a cet égasdye I'anoxie ne peut absolument pas durer
chez eux plus de 4 a 5 minutes. Seulement 4% el@sxvnés moins de 2 heures apreés la
rupture des poches des eaux seront en acidose (gtdve 7,1), pour 23% et 59% des veaux
qui naissent respectivement entre 2 et 4 heurentet 4 et 6 heures aprés la rupture de
I'allantoide et de 'amnios. Les veaux en acidgse/e apres la naissance connaissent un taux
de 21% de mortalité durant les 24 premiéres halgase et presque autant (20%) durant les 3
semaines suivantes (Zaremba, 1990). Cela s’expl&Eu général par une consommation




moindre de colostrum (appétit diminué) et une moibsnne absorption de ses
immunoglobulines, rendant ainsi les veaux plus espidicles de mourir par apres des suites
d’infections diverses. Quand elle est importaritacidose perturbe aussi fortement la
thermorégulation du veau nouveau-né qui entre alofsypothermie.

Ces cas ne sont pas exclus en Belgique, surtost ldarraces qui ont la réputation de véler
toutes seules, chez les primipares et dans lesigatmins ou la surveillance des vélages laisse
a deésirer, mais leur nombre est certainement I'es pdlus faibles au monde quand on
considere I'excellente qualification des élevewgkybs d'une part et, d’autre part, I'expérience
incomparable que possedent les praticiens belgesesnes de césarienne qui n’est
gu’exceptionnellement réalisée trop tardivement.

Pour les mémes raisons, keaumatismes du veau suite aux tractions exagérées au moment
de la parturition sont aussi beaucoup plus rares datre pays.

Chez les vaches laitieres, un part languissaneetdg@monstratif peut étre la conséquence de
l'intervention insidieuse d’'une hypocalcémie subicjue. La prévention de ces cas passera
donc de facon obligée par la prophylaxie des temibiiu métabolisme du calcium en
péripartum.

¢) Syndrome de détresse respiratoire (RDS) du veawouveau-né

En Belgique, cela fait actuellement une petite tbime d’'années que les praticiens sont
confrontés, avec une incidence croissante, a dasxvgouveau-nés terme qui présentent de

la tachypnéeet de laachycardie dans les heures qui suivent la naissance, priecignt par
césarienne. Bien que les veaux d’autres racesn@@lal’Aquitaine, Charolaise, Holstein
Frisonne) et les veaux croisés ne soient pas épargar ce tableau clinique, il est surtout
'apanage de la race BBB. Ainsi, une étude d’ieoick réalisée en 1996-1997 dans les
élevages qui inscrivent cette race de bétail hypedeux dans le sud du pays a révelé que
65% de ces exploitations étaient concernés pag pettblématique et que 36% d’entre elles
avaient a déplorer chaque année une ou plusieutalités suite a ce tableau clinique (Rollin
et al.,, 1998). Le sexe male (60% des cas) etriectege culard des veaux semblent étre des
facteurs de risque non négligeables de cette affectPar contre, le poids relativement élevé
des veaux atteints de RDS (49,5 kg de moyenne)ffggedpas significativement de celui de
veaux sains comparables.

Aprés une période asymptomatique de durée var{@0emninutes a environ 40 heures), les
veaux RDS développent de facon assez soudaine actgypnée et une tachycardie
spectaculaires (en moyenne, 105 respirations et ddifements cardiaques par minute),
généralement entre 12 et 24 heures de vie, pdréaacoup plus tot, alors souvent suite a la
premiére prise de colostrum. Ces mesures soninparer a celles obtenues chez des veaux
BBB sains de méme &age, a savoir 62 respiratiodd &pulsations par minute (Rollin, 1998),
valeurs déja considérées comme élevées en conga@@s normes communément admises
chez les veaux de type laitier et qui peuvent agsgms’expliquer par le poids
proportionnellement réduit en race BBB d’organds ¢gie le coeur (-15%) et les poumons (-
19%) (Ansay et Hanset, 1979).

Chez les veaux plus séverement atteints, I'étaemgérest rapidement altéré et I'appétit
diminué, voire nul. Ces veaux sont abattus, re@nga se lever, développent de la dyspnée
en plus de la tachypnée et présentent parfois degi@uses cyanosées. En fin d’évolution,
leurs jugulaires peuvent alors apparaitre turgeéssenCette symptomatologie dichotomique



nous a assez tét incités a distinguer 2 groupe®dex : lesreaux RDS abattuset lesveaux
RDS non abattus Les symptdbmes apparaissent significativemens pdt chez les veaux
RDS abattus (aprés 2 heures de vie en moyennejlmzeles veaux RDS non abattus (apres
20 heures de vie en moyenne), donnant ainsi a Baygparition des symptémes une valeur
pronostique non négligeable.

A lautopsie, les principales lésions pulmonairess dreaux RDS sont une combinaison
d’'atélectasie de congestion d’hépatisation rouge d’cedeme interstitié et d’'emphyséme
L'atélectasie affecte toujours les lobes apicaugaetliaques et, dans les cas les plus séveres,
plus de la moitié des lobes diaphragmatiques,psofbis 80% des poumons. L'emphyseme,
quant a lui, peut se présenter de deux faconstélment conjointes : soit sous la forme
d’'une multitude de petites bulles interstitielles®1 millimetre de diametre réparties sur tout
le poumon, soit sous la forme de plus grosses dydtmivant atteindre la taille de 2 a 3
centimétres de diametre localisées préféerentieténsur la partie dorsale des lobes
diaphragmatiques et sous la plévre.

En microscopie optique, les poumons collabés sactiaisent par des combinaisons variées
de congestion, d’cedeme hémorragique intra-alvéplaiemembranes hyalineset par une
infiltration du tissu interstitiel par des cellulesononucléées principalement, mais aussi par
des polymorphonucléaires neutrophiles.

Dans environ 42% des cas, les veaux RDS autopsiésmient également une entérite aigué,
parfois hémorragique, avec adénite mésentériqeditat

Concernant les recherches microbiologiques effestséite a 'autopsie de 48 veaux RDS, un
veau s’est révélé positif pour I'IBR. Usepticémie aE. coli a été découverte chez 27% des
veaux RDS autopsiés chez lesquels la recherché ééaentreprise par culture de sang du
coeur, préleve avant retrait du bloc cardio-pulmené = 36), ou de moelle osseuse (n = 8).
Cependant, le liquide synovial de l'articulation chrpe (n = 19) s’est révelé stérile dans tous
les cas sauf un. A une seule occasion, une sepicSalmonella typhimuriura été mise en
évidence dans un préléevement de moelle osseuse etepticémie &treptocoquelu groupe

B de Lancefield dans un échantillon de sang du cdees prélevements de contenu intestinal
(n = 24) réalisés lorsque des lésions d’entériteedt observées ont permis d'isoler des
souches @E. coli non hémolytiques dans 19 casGostridium perfringensen nombre trop
élevé (> 1.000.000 cfu/ml de contenu intestina)sdé cas. A deux reprises, nous avons eu la
possibilité de comparer la souch&dtoliisolée du sang du cceur avec celle retrouvée dans |
contenu intestinal, une fois par typage (souche #1709), l'autre par comparaison des
antibiogrammes respectifs. Dans les deux cassdeshes @. coli isolées de ces deux
localisations n’ont pas pu étre distinguées.

Il faut garder a I'esprit, pour I'interprétation des analyses microbiologiques, que les veaux
morts de RDS ont pratiguement tous recu en traitérdes doses massives d’antibiotiques,
essentiellement par voie intraveineuse.

Au départ, les praticiens ont été plus frappéslgpaachycardie que par la tachypnée de ces
veaux, ce qui les a amenés assez rapidement & gareveaux cardiaques et a les traiter
comme tels, au moyen de digitaliques entre auttem/ec des résultats par fort inégaux.



Des études plus approfondies ont alors été réalige¢&and d’'abord (De Geest et al., 1991), a
Liege ensuite (Dardenne et al., 1997b), qui onirerf@ent établi qu’il s’agissait bien d’'un
trouble respiratoire primaire et non pas cardiaque.

Pour tenter d’expliquer la pathogénie du RDS cleezelau nouveau-né, plusieurs hypotheses
fort divergentes ont été avancées et testées gugnésent.

En proénant uneestriction alimentaire durant la premiére semaine de vie des veaux, nos
collegues gantois (De Geest et al., 1991) sontegmary a prévenir assez efficacement
I'affection. |l était donc logique qu’ils assocteta maladie a l'alimentation des veaux
(colostrum et lait), méme si ils ne pouvaient pagpiquer I'étiologie de la tachypnée gu'ils
observaient autrement qu’en posant I'hypotheseelarngine centrale avec une prédisposition
pour la race BBB. Il faut dire que le tableau igire décrit par ces auteurs chez 6 veaux était
relativement léger (catégorie des veaux RDS notiwed)aet que, par le fait méme, ils n'ont
pas eu l'occasion d’autopsier un veau atteint e¢tévé ainsi privés d’un outil diagnostique
appréciable.

De notre c6té, les Iésions étendues d'atélectdssereées a I'autopsie nous ont amenés a
envisager unasuffisance primaire ou secondaire en surfactantonctionnel.

Le principal réle du surfactant pulmonaire, cettdbstance complexe synthétisée par les
pneumocytes de type Il qui recouvre les parois ddies, est de diminuer la tension de
surface a l'interface air/liquide des alvéoles pprévenir le collapsus des poumons a la fin de
chaque expiration. |l diminue aussi le travailuisgpour la respiration, offre une barriere a la
transsudation de liquide au travers de la paraahire et participe aux mécanismes innés de
défense non spécifiques des poumons (Wright, 1993 base du poids, le surfactant
pulmonaire est composé d’environ 90% de lipidest¢sti des phospholipides) et 10% de
protéines. Son activité de surface est attribugserdiellement a une teneur élevée en
phosphatidylcholine disaturée, plus spécialememtipalmitoyl-D,L-0- phosphatidylcholine.
Quatre protéines associées au surfactant (SP)usst été identifiées, deux petites protéines
hydrophobes B et C (SP-B et SP-C) considérées coessentielles pour I'adsorption rapide
des phospholipides a linterface (Johansson ett€dirs1997), et deux grandes protéines
hydrophiles (SP-A et SP-D) qui sont impliqguées dassnécanismes de défense des poumons
et dans la sécrétion et le recyclage du surfa¢@natuch, 1998 ; McCormack, 1998).

Sur base de leur poids généralement assez éleaénaidsance ainsi que de la durée de
gestation mesurée a partir des dates de salllimsatination ou de transplantation,
l'insuffisance primaire en surfactant liée a la prénaturité a pu étre exclue de la
pathogénie du RDS chez nos veaux BBB nouveau-hésJe&méme si la césarienne a parfois
été réalisée avant que la préparation au vélageihéout a fait terminée. Cette pratique, qui
tend actuellement a se généraliser en Belgique gesiraisons évidentes de facilité, consiste a
effectuer la césarienne dés que le col de la neadsst [égérement ouvert (dilatation de 2 doigts
a un travers de main en partie caudale du col)petua effet d’anticiper le vélage de 12 a 24
heures, rarement plus. Il n’est donc pas quegkbam ces veaux de réelle prématurité. En tout
cas, par rapport aux veaux nés par césariennegpéatiapres la rupture des enveloppes
foetales, les veaux nés par césarienne précoce mblesg¢ pas du tout prédisposés a
développer le RDS par la suite. Néanmoins, il meste pas moins vrai que leur adaptation
respiratoire et métabolique semble un peu plusriabse au cours des 24 premiéres heures de



vie du fait d’'une moindre décharge en catécholamigne moment de la naissance, surtout
lorsque la césarienne a été pratiquée alors goel lée la matrice était encore completement
fermé (Uystepruyst, 2000).

Cependant, la possibilité d’'uremomalie biochimique héréditaire du surfactantchez ces
veaux subsistait. Cette hypothése a été étudiémcda extensive par Danlois et coll. (2000 et
2002) qui ont clairement démontré les modificatidschimiques majeures associées a la
nette altération des propriétés physiques de teri@csurface -tant statiques que dynamiques-
du surfactant des veaux atteints de RDS en congaaraes veaux sains (Danlois et al., 2000).
En particulier, ils ont mis en évidence chez desixanorts de RDS urteneur extrémement
basse voire I'absence compléte de la SB-€ombinée a une activité de surface tout a fait
anormale. Cette anomalie, associée a la permi&ahiliéolo-capillaire accrue et l'inhibition
consécutive du surfactant, a été rendue respondatiéemort des veaux.

Dans cette étude, il n’a pas été possible d’explidorigine de la diminution de la teneur en
SP-C. Cependant, deux explications potentiellels &@ retenues : une mutation ou une
délétion dans le gene codant pour la pro-SP-Crdeypseur de la SP-C que 'on retrouve dans
les pneumocytes de type Il, ou bien [linhibitionudé ou de plusieurs étapes de la
transformation enzymatique intracellulaire de la-BP-C en SP-C mature (Danlois et al.,
2000). Pour notre part, nous estimons que l'oeigignétique est peu probable étant donné le
taux de survie malgré tout assez élevé des vedaintatde RDS et, d’'autre part, le fait
gu’aucune race de nos régions ne soit totalemealbid de cette affection.

L’atélectasie et la formation de membranes hyalingésant pas pathognomoniques d’une
déficience primaire en surfactant, il convenaitlégent d’envisager tout ce qui peut entrainer
une insuffisance secondaire en surfactantfonctionnel dans les heures qui suivent la
naissance. Parmi les causes d’insuffisance setenela surfactant, il faut citer 'asphyxie,
l'acidose, I'hypercapnie, la septicémie, I'endotoweé et tous les types de choc.

Il a été démontré que la césarienne pratiquée tsaction préalable, aussitdét que la meére se
prépare au vélage, réduit considérablement I'aeidonétabolique du veau et, par conséquent,
'anoxie associée a la parturition, et ne pertupas le moins du monde son adaptation
respiratoire a la vie extra-utérine dans les 48dwequi suivent sa naissance (Dardenne et al.,
1997a). Cela nous permet d’exclure I'hypoxémikypercapnie, I'acidose et toute forme de
choc comme étiologies de I'insuffisance secondairesurfactant des veaux RDS. De plus,
I'aspect tout a fait normal des veaux RDS dansremfer temps apres la naissance n’est pas
non plus compatible avec ces différents diagnastichypothése de la non résorption du
liquide faetal alvéolaire, pour pertinente qu’elbit €hez des veaux qui naissent par césarienne
et qui évitent de ce fait-la la compression de tage thoracique subie normalement lors d’'un
vélage par voie naturelle, est exclue pour les nsémisons qui nous ont permis d’écarter les
autres étiologies de l'insuffisance secondaire wfastant des veaux RDS (Dardenne et al.,
1997a).

Par contre, sur base des lésions relevées a I'siatopous ne pouvions écarter I'hypothése
selon laquelle les veaux nouveau-nés atteints d® Riuffrent en réalité d'ungepticémie-
endotoxémie, d’origine digestive ou nonavec répercussions pulmonaires plus ou moins
importantes.



Or, les endotoxines sont les composants majeulas jpigroi des bactéries Gram négatives. Le
fait de n’avoir pu démontrer une septicémik.acoli que chez 27% des veaux morts de RDS
peut aisément s’expliquer par I'antibiothérapieanaeineuse massive que ces veaux de grande
valeur économique avaient recue. A une seule motasne septicémie a Salmonella a été
mise en évidence. Connaissant les effets extrémedééeteres des endotoxines, entre autres
sur la fonction respiratoire, nous avons voulu figrisi I'endotoxémie jouait réellement un
réle dans la pathogénie du RDS chez le veau nouvéauterme (Aliaoui, 2001).

Pour ce faire, le dosage des endotoxines a ététwdfepar le test a la limule (Limulus
Amebocyte Lysate Coatest, Endosafe, Inc ., ChariediSA) dans le sang de 10 veaux RDS
abattus et de 4 veaux RDS non abattus et les aéswbmparés avec ceux obtenus chez 9
veaux en bonne santé du méme age (4 BBB et 5 linIftie-Noirs). Des quantités
significativement plus élevées d’endotoxines ot rétrouvées chez les veaux RDS abattus
(0,14 £ 0,17 UE/ml) en comparaison des veaux shinsiéme age (0,01 £ 0,01 UE/ml). Par
contre, nous n'avons pas pu mettre en évidencaldterines dans le sang des 4 veaux RDS
non abattus (teneur inférieure au seuil de dét@ctibes valeurs obtenues chez les veaux RDS
abattus sont tres élevées quand on les comparecalles publiées dans la littérature, par
exemple chez des vaches atteintes de mammite a@igcillaire (0,056 + 0,034 UE/mI)
(Hakogi et al., 1989).

L’origine de cette endotoxémie chez les veaux Rb&tas n’est pas trés claire. Nous avons
imaginé un moment que ces endotoxines puissentt@nsmises au veau par le biais du
colostrum. En effet, durant la période d’absomptiies immunoglobulines par l'intestin,
d’autres macromolécules et méme des bactériesgeaibke peuvent aussi traverser la barriere
intestinale (Corley et al., 1977). Mais la badkrgie et le dosage des endotoxines réalisés sur
le colostrum de 10 méres de veaux RDS et de 9 nikregaux sains, veaux pour lesquels
nous disposions aussi de la valeur de I'endotoxénuas a fait abandonner cette hypothése
(Aliaoui, 2001).

En cas d’ischémie et d'inflammation de la muquensestinale, des quantités significatives
d’endotoxines peuvent aussi atteindre la circutagiériphérique en dépassant les capacités de
détoxication hépatiques. « Malheureusement »|é&isns d’entérite n'ont été retrouvées que
chez 42% des veaux RDS autopsiés. D’un autre céti& entérite était chaque fois associée a
une réaction satellite des ganglions mésentériguaisiant par la pour le caractére invasif des
germes incriminés. De plus, lorsqu’il a été pdsside comparer les soucheg&dtoliisolées

du sang du cceur et du contenu intestinal (seuled@a g deux cas), nous n'‘avons pas réussi a
les différencier.

Enfin, il ne faut pas perdre de vue qu’une septiegmaut trouver d’autres portes d’entrée que
la voie digestive et que I'endotoxémie, tout commae septicémie dailleurs, évolue
généralement par vagues et ne sera détectée qtégnsanoments de la journée, lorsque la
vitesse de production des endotoxines dépassapeités de fixation du foie (Jacob et al.,
1977).

Quoi gu'il en soit, étant donné que nous n'avors madétecter d’endotoxines chez les veaux
RDS non abattus, la question reste entiere de rsavdiendotoxémiepeut étre considérée
comme la cause ou plutdt la conséquencel RDS. Néanmoins, il ne fait aucun doute que,
lorsqu’elle est présente, cette endotoxémie emtrgiveau dans un cercle vicieux dont il aura
tres difficile a s’extraire parce que responsall@el insuffisance secondaire en surfactant.



En effet, méme si les endotoxines sont aussi capatiinhiber directement la synthese de
surfactant a partir des pneumocytes de type lle(Lal., 1989), il est clair qu’elles agissent
surtout par le biais de la réaction inflammatomemnse et parfois inappropriée gu’elles initient
au niveau cellulaire (phagocytes mononucléés, patghonucléaires neutrophiles, plaquettes,
cellules épithéliales vasculaires). Elles sontsiaiconnues pour augmenter la pression
artérielle pulmonaire et, ensuite, la permeéabildés vaisseaux capillaires, avec les
conséquences désastreuses que I'on sait au niveditt ghpillaire pulmonaire : cedéme et
passage de protéines dans les alvéoles avec fomudi membranes hyalines et modification
du surfactant alvéolaire (Brigham et Meyrick, 1986)

Enfin, il est bien connu que dearences subcliniques en oligo-éléments chez lesres
comme l'iode, le cuivre, le zinc et le séléniunpeuvent aussi avoir des répercussions sur la
maturation et les défenses pulmonaires de leurgnitige et ne doivent certainement pas étre
passées sous silence.

Ainsi, en 1992, Grunert et coll. décrivait un casydothyroidie morphologique associé a un
RDS fatal d0 a une immaturité pulmonaire chez uauv&alloway né tout a fait a terme.
Cette relation est plausible puisque les hormohgsoidiennes (T4 = thyroxine et T3 =
triiodothyronine) jouent un réle important dansraturation du systeme du surfactant (Post et
Smith, 1992). De fait, les pneumocytes de typpd$sedent des récepteurs aux hormones
thyroidiennes (Lindenberg et al., 1978). La répods ces cellules a une stimulation par le
facteur fibroblastique pneumocytaire, nécessaleepoduction d’un surfactant de qualité, est
augmentée par la T3 (Smith, 1979).

La cuprémie de certaines vaches de la ferme spatienos collegues gantois pour dyspnée
chez les veaux BBB nouveau-nés s’avérait égaletrembasse (De Geest et al., 1991).

Enfin, en France, des niveaux sanguins de cuivoeetinc trop faibles ont été observés par
Luet (1995) chez des veaux affectés par un syndrdengachypnée-dyspnée, alors qu'il
trouvait aussi une faible teneur en sélénium danaitl de leurs méres, I'amenant a conclure a
une myopathie d’origine carentielle. Pour notrg,das taux de CPK normaux observés chez
les veaux RDS n’ont pas permis de retenir la myapatyspnée comme hypothese de travail.

En médecine humaingecertains auteurs commencent a mettre en releiBDS du bébé né

a terme ainsi que lesyndrome de mort subite du bébé en période post-néatale (SIDS

pour Sudden Infant Death Syndrome)avec la carence de sa mere en iode et le manque
consécutif de T4 et/ou de T3 pour le faetus et paig le bébé (Foster, 2003). Les effets de
cette carence maternelle en iode semblent netteemanerbés par la carence en sélénium. Ce
n’est pas non plus surprenant quand on sait queyliee responsable de la transformation de
T4 en T3, une déiodinase, est une enzyme sélérendapte, et que T3 est environ dix fois
plus active que T4 (Beckett et al., 1987).

Une étude récente réalisée par nos soins dans @®itaiions viandeuses du sud de la
Belgique démontre clairement que les carences ego-éléments y sont I|égion,

principalement en cuivre, zinc et sélénium maiscuatout en manganése (Rollin et al., 2002).
Nous avons alors entrepris d’étendre cette étude adences en oligo-éléments a 10
exploitations connaissant un taux élevé de mosbiglitde mortalité d0 au RDS. Dans ces 10



fermes, entre 5 et 33% des veaux nouveau-nés gipaedmt cette pathologie et entre 6 et
80% des veaux atteints de RDS en mourraient. & qhl protocole précédent, leur statut en
iode a été investigué en dosant la teneur en iads t& lait des meres fraichement vélées
d’'une part et, d’autre part, en pesant la thyraiee veaux morts de RDS qui aboutissaient a
'autopsie. Une carence en iode était diagnostiqiez les méres lorsque la teneur en iode de
leur lait était inférieure a 8Ag/L (Underwood et Suttle, 1999). Chez les veaue carence

en iode était diagnostiquée lorsque le poids detleuroide dépassait 12 g, le poids de cette
glande devant normalement tourner autour de 6 al@ng les régions ou le goitre n’est pas
endémique (Wilson, 1975 ; Seimiya et al., 1991).

Les résultats obtenus sont assez édifiants : taetegxploitations étaient carencées en cuivre,
zinc, sélénium alors que 8 d’entre elles I'étaiaussi en iode sur base de la teneur du lait
maternel en iode. Pour les 2 exploitations noremages en iode sur cette base, il est
fortement suspecté que la ration des vaches ataitdgméme carencée durant la gestation.
Malheureusement, durant la lactation, cette rattait complémentée par un complexe

minéral vitaminé contenant de I'iode. Concernanpdids de la thyroide des veaux morts de
RDS, il dépassait chaque fois la valeur de 12 ¢3¢1%,3 g). De plus, suite a la correction de

ces carences dans les 10 exploitations, plus azaside veau RDS n’est apparu dans celles-ci
jusqu’a présent.

Nous en concluons que les carences en oligo-élénseah général et celles en iode et en
sélénium en particulier endossent une responsabi#itprépondérante dans la pathogénie
du RDS chez le veau nouveau-né.

La pathogénie du RDS du bébé nouveau-né est perbaht similaire quand on sait que la
consommation d’'iode et de sélénium ne fait queaitrerdans la population humaine et que
plus de la moitié de celle-ci est carencée en chatmuces deux oligo-éléments (Delange,
2002).

Le fait que la complémentation correcte des vagessantes en oligo-éléments en général et
en iode et en sélénium en particulier semble piéveds efficacement I'affection plaide
clairement pour une immaturité fonctionnelle prireadu systeme du surfactant chez des
veaux qui naissent tout a fait a terme, due prawabht surtout a une synthése insuffisante de
la SP-C par les pneumocytes de type Il qui ontibede T3 pour produire suffisamment de
surfactant de qualité. En cas dimmaturitt du eyst respiratoire a la naissance,
'oxygénation tissulaire est moins bonne, de ménue djingestion et I'absorption de
colostrum, prédisposant en cela les veaux RDS &lagver une septicémie-endotoxémie
d’origine digestive ou autre qui ne fera encoreaggraver la situation déja inconfortable dans
laguelle ils se trouvent en entrainant une insaffit® secondaire en surfactant.

Quel(s) que soi(en)t le(s) mécanisme(s) conduisatifnhibition initiale du systéme du
surfactant qui, plus que probablement, sont enexdon étroite, I'atélectasie qui fait suite a
I'absence de surfactant fonctionnel a pour effetedare les poumons tres peu compliants et
d’augmenter ainsi considérablement le travail deesgiration, donnant lieu a une respiration
rapide et superficielle. L'importance du shuntrpohaire di a cette atélectasie dépend de
I'étendue des zones pulmonaires atélectasiéesoquivascularisées mais pas ventilées. Il en
résulte une hypoxémie qui, trés vite, engage leveaurné dans un cercle vicieux critique :
vasoconstriction pulmonaire hypoxique, conservatdm la circulation foetale, mauvaise



oxygénation des tissus et acidose métabolique.pheamocytes de type Il sont alors lésés et
se montrent incapables de produire du surfactagtiantité suffisante.

Nous retrouvons au travers de la description dereasanismes physiopathologiques tous les
symptdémes cliniques et nécropsiques des veaux RDS.

d) Veaux faibles (weak calf syndrome)

Les veaux dont il est question ici naissent a temmags faibles, séchant mal, sans trembler,
parfois aussi immatures du point de vue respimtolEn plus de ces difficultés pour générer
de la chaleur, ils présentent aussi souvent urftexet de tétée et parfois une rétention de
méconium (syndrome APRA : Abattement, PolypnéeeR&n de méconium et Aréflexie de
tétée). Du fait méme, ils se montrent aussi ptusibles par la suite aux diarrhées et broncho-
pneumonies.

Il s’agit d’'un autre genre de maladaptation a la ektra-utérine qui a déja fait couler
beaucoup d’encre en ce qui concerne son étiologie récise mais qui partage certaines
similitudes cliniques et physiopathologiques aveRDS décrit ci-dessus. En effet, le « weak
calf syndrome » a été reproduit expérimentalemerdagencant les vaches en fin de gestation
en protéines et en les faisant véler dans un emvénment dans lequel la température est bien
en dessous de la zone de neutralité thermiquelpsweaux (Olson et al., 1981).

Or, il se fait qu’une carence protéique accentumenla carence en sélénium étant donné que
les acides aminés soufrés (cystéine et méthiowiodtituent de bonnes sources de sélénium
puisque ce dernier est régulierement incorporépdalee du soufre dans ces acides aminés.

De plus, les besoins en iode sont pratiquementpiiéspar temps froid et rigoureux et la mére
gestante aura toujours la priorité sur son feetus potilisation de cet oligo-élément. Les
hormones thyroidiennes doivent en effet augmemtanétabolisme de base pour assurer la
thermogenese, et cela avec ou sans frissons chapuleau-né. La thermogenese sans
frissons survient au niveau du tissu adipeux bmuincgnstitue la majeure partie des graisses
de réserve a la naissance. La noradrénaline &bpeg les fibres du systéme nerveux
sympathique qui innervent ce tissu adipeux brunresponsable de I'enclenchement de la
thermogenése a ce niveau. La production de chglest directe, découplée de la formation
de molécules d’ATP grace a une protéine spécialenyenthétisée a cet effet.

Dans les conditions expérimentales décrites, lel vigdt donc carencé au moins en sélénium
et en iode et peut en exprimer pleinement la symatologie. La potentialisation de la
carence en iode par la carence en sélénium estrégid ce niveau. La carence en cobalt (par
le biais de la vitamine B12, indispensable poumigabolisme énergétique) pourrait avoir le
méme effet (Fischer et MacPherson, 1991), de mémeela carence en cuivre puisque la
conversion de la dopamine en noradrénaline néeesgie enzyme a cuivre et que la
noradrénaline est requise pour l'activation de Eodinase séléno-dépendante qui va
transformer T4 en T3 (Carstens, 2000). Or, T3exgiise pour que le géne responsable de la
synthese de la protéine de découplage soit ex@um@éveau du tissu adipeux brun.

Diverses causes infectieuses peuvent encore imieimeuteropour donner un veau faible a la
naissance quand ce n’est pas un avortement :ilgggales sont le BVDV et le BHV1 (IBR)
pour les virus, les leptospireslaemophilus somnust Listeria monocytogenepour les
bactériesChlamydiophila sppet Coxiella burnetii(fievre Q) pour les rickettsiegspergillus
spp.pour les champignons Beospora caninurat Toxoplasma gondpour les protozoaires.
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Pratiguement, on peut reconnaitre un veau qui aeapte pas bien a la vie extra-utérine sur
base des reperes simples suivants :
- Temps pour que le veau nouveau-né léve la té&t@ratiguement tout de suite apres
la naissance ;
- Temps pour que le veau nouveau-né se mette en détub sterno-abdominal: 2
a 3 minutes. Ce parametre simple donne une tresebestimation de la viabilité
ultérieure du veau. Sice temps dépasse 15 mirlategbilité du veau sera fortement
compromise en I'absence de traitement adéquat.
- Temps pour que le veau nouveau-né essaie de selevis a 30 minutes.
- ldéalement, tout veau laissé a lui-méme devréites mis debout et avoir bu son
colostrum aprés 3 a 4 heures de vie.

2.2. Anomalies congénitales

Plus de 200 anomalies congénitales différentes déntites chez les bovins. Il serait
fastidieux de les décrire ici une a une mais léel@cintéressé peut toujours consulter le texte
d’'une conférence donnée a Bruges sur le sujetlpagace BBB (Rollin, 2000).

D'aprés une récente étude réalisée en Flandre danxploitations, les anomalies
congénitales, responsables de prés de 15% des dénsésituent la 3cause de mortalité chez
les animaux de 0 a 12 mois en race BBB (9,63% dwalité en tout), juste apres les troubles
respiratoires (27%) et digestifs (17%) (CoopmarQ®@0 A eux seuls, ces chiffres justifient
déja tout l'intérét porté a ces anomalies congésital’autant que c'est sans compter qu'un
grand nombre d'entre elles, méme si elles ne sItglales, peuvent également occasionner
des pertes économiques non neégligeables de parinanution des performances
zootechniques qu'elles entrainent. Sont parti@iént a épingler dans ce contexte les
défauts d'aplombs et de conformation de la boudeanéme que les anomalies du systeme
reproducteur. C'est sans compter aussi que de reosgs anomalies congénitales passent
inapercues étant donné qu'elles donnent lieu a afitért embryonnaire ou feetale,
momification, avortement, naissance prématuréeaesaveaux mort-nés a terme.

Il résulte de tout cela que les conséquences fiagsde ces anomalies sont sous-estimées a
coup sar alors méme que la mortalité néonataleleyuiincombe suffit parfois a grever la
rentabilité de certaines exploitations dans degpgnmns insupportables. L'exemple des
veaux atteints d’atrophie musculaire spinale (SMAJles veaux spastiques, traité par ailleurs
lors de cette apres-midi d’étude, suffit pour LLenvaincre.

Pour limiter les pertes, il est capital de déteetede reconnaitre les anomalies congénitales
létales le plus rapidement possible afin de netaéter des animaux inutilement. Idéalement,
tout veau nouveau-né devrait faire I'objet d’'unraea clinique consciencieux et attentif dans
les jours qui suivent sa naissance afin de recbelel anomalies congénitales qui pourraient
I'empécher par la suite d’avoir une vie productiaemale. Enfin, les anomalies congénitales
héréditaires doivent étre reconnues pour permé¢ne prévention efficace quand c’est
possible.
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2.3. Veaux qui présentent de la dysphagie

Un autre probleme de taille, car il exige beaucdeptemps et de patience de la part des
personnes qui s’occupent des veaux, est celuianderne tous les troubles de la tétée ou de la
buvée ainsi que la préhension, la mastication etélglutition des aliments solides. Il faut
savoir que les muscles qui interviennent dans dé&&ehtes activités sont particulierement
actifs et indispensables & une bonne adaptationedu nouveau-né. Pour la clarte, ces
troubles sont classés en plusieurs catégoriesrnetida de leur cause présumée mais restent le
plus souvent fortement reliés entre eux.

a) Myopathie congénitale de la langue

Parmi les différents tableaux cliniques attribugs myopathies nutritionnelles, il existe une
forme congénitale de carence en sélénium, présemtes la naissancesous la forme d’'une
myopathie des muscles de la langue Les symptdbmes en sont une langue gonflée et
douloureuse qui fait généralement protrusion hertacdbouche sur une longueur variable, une
perte de salive (sialorrhée) et un refus obstinéalee du fait de la douleur. Dans ce cas, le
veau est incapable de former une gouttiere avéangme lors du réflexe de succion. On peut
facilement démontrer la douleur en appuyant suamgue avec le doigt: le veau se débat
alors avec vigueur. A moins de comprendre a tegupiss boivent plus facilement au seau
qu'a la tétine, ces veaux finissent par mourir atition et de complications, sans présenter au
début d’autres symptémes qui pourraient expligeer tefus obstiné de boire.

Il est évident que ces symptémes cliniques de carapparaissent beaucoup plus facilement
chez les animaux hyperviandeux, du fait du dévedopgnt des masses musculaires.

b) Macroglossie et déviation de la bouche

Cette anomalie héréditaire est évidemment en oelatiroite avec la précédente et peut étre a
l'origine de la déviation de la méachoire d'un caiede I'autre, donnant les difficultés que I'on
sait dans l'élevage du veau au pis. |l seraitrésgant d’étudier précisément les parts
respectives prises par I'hérédité et par l'enviromerd, sous la forme d'une carence en
vitamine E et sélénium, dans I'expression clinigeecette anomalie. En effet, les deux sont
intimement liés puisque le berceau de la race BBiese fortement carencé en sélénium. |l
ne serait peut-étre pas si surprenant de conspaéela macroglossie dépend moins des genes
qui renforcent I'effet du génmh de I'hypertrophie musculaire sur les muscles ditgue

gue de cet environnement fortement carencé eniggién

c) Troubles de la déglutition

Encore une fois, ces troubles peuvent s’'observecaande myopathie des muscles de la
déglutition suite a une carence en sélénium. Clgpendautres causes peuvent intervenir
dont I'une au moins est héréditaire, a savoir leASfRollin, 1997). Dans ce cas, la
symptomatologie est présente dés la naissance.altne cause qui apparait en général plus

tardivement est la laryngite striduleuse et négu@iaFusobacterium necrophorum

d) Ulceres buccaux (ulcére nécrotigue ou « chancrseet stomatite papuleuse)

En période néonatale, les deux principales causgséchtions de la muqueuse buccale et
linguale chez le veau sont sans contésigobacterium necrophorufde nouveau) et le virus
de la stomatite papuleuse. L’'un et l'autre s’améfgarticulierement contagieux et peuvent
faire des ravages dans nos exploitations.
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Le bacille de la nécroseque I'on retrouve dans les matieres fécales demb adultes et
donc dans I'environnement immeédiat des veaux, rdiiabituellement de petites lésions
occasionnées a la face ventrale de la langue maringsives du veau qui s’averent
particulierement coupantes et encore souvent ngtiponées au tout début de leur vie. Une
fois de plus, comme une grosse langue peu agitepte plus de risques de se blesser sur ces
incisives acérees, la carence en sélénium peuagepn terrain particulierement favorable a
la bactérie. Mais la carence en sélénium n’agitaceement pas seule. |l suffit pour s’en
convaincre de voir a quel point l'iode injecté a weau atteint de « chancre » l'aide a
surmonter rapidement son probléme en comparaisdraii@ment antibiotique seul (Dr Mahy,
communication personnelle). Cette observation a&stapprocher du fait que, dans la
littérature, I'iode est souvent préconisé tant densraitement que dans la prévention des
autres affections provoquées par le bacille deélase (furonculose interdigitée ou « blanc
mal », laryngite nécrotique, vaginite nécrotique).

Concernant lé*arapoxvirus(famille desPoxviridag responsable de ktomatite papuleuse
nous avons toujours été surpris par le décalagstaexi entre la description clinique
relativement bénigne qui en était faite dans térhtture et la tournure parfois catastrophique
gue prenait I'épidémie dans nos exploitations.

Or, certains chercheurs n’hésitent plus a affirqes la carence en sélénium est a l'origine de
I'’émergence de nouvelles souches virales beaucligpvpulentes. Par exemple, une souche
de Coxsackievirus B3 non pathogéne injectée a aesiss carencées en sélénium se
transforme en souche virulente. L’explication @ephiénomene est que les radicaux libres
non détruits par I'arsenal enzymatique cellulaiédialent en cas de carence endommagent
aussi I’ADN viral, entrainant ainsi une mutation ¢girend pathogene (Beck et al., 1995 et
2003). En fait, le virus souffre tout autant de la carencesn sélénium que son hote et c’est
ce qui induit sa mutation !!! Le probleme est que, une fois muté, le virus peataminer les
sujets bien pourvus en sélénium et entrainer ciezeeméme pathologie que chez les sujets
carencés, habituellement avec un degré de sévéotddre cependant. Cette découverte
ouvre des perspectives extraordinaires dans laptén et le traitement des maladies virales,
mais aussi probablement bactériennes et parasitaire

2.4. Gastro-entérites néonatales et amaigrissement

Une opinion largement répandue consiste a considésegastro-entérites néonatales dans
'espece bovine comme des maladies infectieusesgualles il convient d’opposer
antibiotiques, antiprotozoaires et vaccins de wsttes. Cependant, cette vision réductrice
du probleme ne résiste pas a I'observation desegieésultats obtenus au moyen de ces seuls
outils thérapeutiques. Deés lors, la tentationgeahde d’opter pour une approche différente
qui consiste a appréhender les diarrhées des veauplus seulement du point de vue des
agresseurs mais également du point de vue de $sé@re

Cette approche plus globale a le mérite de mettrévidence le caractere multifactoriel des
gastro-entérites néonatales. Elle fait apparajtre les agents infectieux responsables de
diarrhée, a moins de s’avérer particulierement memb ou virulents (mais leur virulence
n'est déja pas anodine), sont tres facilement mé#trpar des veaux non stressés, bien
préparés et adaptés a la vie extra-utérine, cememit nourris, logés confortablement et
immunisés convenablement par un apport suffisagbtiestrum de qualité.
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De plus, la plupart de ces agents réputés infecfpewvent également se retrouver dans les
matieres fécales de veaux parfaitement sains, anoiedre fréquence il est vrai (Snodgrass et
al., 1986). Mais vue sous cet angle, la diarrlreéprésente comme une réaction de défense
destinée a protéger les jeunes veaux des nombrgtesseurs dont la multiplication
anarchique est le plus souverhdue possiblepar des conditions d’élevage stressantes et
déléteres et/ou par une résistance fort amoinéseadimaux agresses.

En Belgique, il est clair que le tableau clinique des gastro-entérites néonatales s’est
considérablement modifié lors des derniéres déesnni_es colibacilloses entérotoxinogénes
(ETEC) qui déshydratent trés rapidement les vegés @’un jour ou deux se font rares mais
sont remplacées par des diarrhées qui apparaissttaiment plus tard (a partir de la fin de la
premiére semaine de vie) et qui, bien que moinstapelaires, n’en sont pas moins difficiles
a traiter. En effet, 'acidose métabolique quelignérent, parfois méme sans symptomes de
diarrhée a proprement parler (« gastro-entériteglysmantes »), est particulierement insidieuse
et tenace et, d'autre part, les récidives sont cmgu plus fréquentes et entrainent parfois un
amaigrissement conseéquent quand ce n’est pas @trém retard de croissance voire de la
cachexie qui pénaliseront l'animal tout au long si@ vie productive (syndrome de
maldigestion - malabsorption prolongé).

L'utilisation d’'une vaccination trés efficace comties ETEC chez les vaches en fin de
gestation a été incriminée entre autres pour expligette évolution qui a sélectionné, par
exemple, des souches vérotoxinogenes (VTEC), attaeh et effacantes d’E. Coli (AEEC) et

des cryptosporidies. La lecon a tirer de cettdutm est qu’il ne sert pas a grand chose de
combattre des agents pathogenes qui ne sont quedlde des faiblesses de I'animal et du

management si ce n’est pas pour, dans le méme teailpsr les erreurs qui font leur lit.

Dans ce contexte, les carences en vitamines eb-él&ments (encore eux!) jouent
certainement un rdle capital en minant le v@awtero ainsi que les moyens de défense,
spécifiqgues ou non, que sa mére pourrait lui tratsepar le biais du colostrum et du lait.

Une autre facette non moins importante de ces azastérites néonatales est justement
'aspect alimentaire de celles-ci.

Nous ne parlerons du réflexe de la gouttiere oemgiphne que pour rappeler qu’il est
essentiel pour dévier le lait ingéré dans la dédlet éviter ainsi le rumen, qu’il fonctionne
moins bien avec les lactoremplaceurs et que sdcaeite sera proportionnelle a la vitalité et
aux autres réflexes du veau (un veau en acidosedeaumoins bons réflexes de succion et de
la gouttiére oesophagienne).

Durant les 2-3 premiéres semaines de vie, la taillee digére pas bien les protéines
étrangéres au lait car son pH plus élevé a cettiodee favorise nettement I'action de la
chymosine (pH optimal = 3,5) par rapport a celldalpepsine-HCI (pH optimal = 2,1). En
temps normal, la chymosine caille le lait ingéréndda caillette en 5 a 8 minutes. La
formation du caillot est le résultat de la préeipdn et de la coagulation de la caséine, la
principale protéine du lait, avec enfermement desiéres grasses dans ce coagulum ferme.
Juste apres la formation du caillot, le lactoséraomstitué du lactose, des minéraux et des
autres protéines que la caséine, est rapidemeéméliers le duodénum (rétraction du caillot).
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La digestion du caillot proprement dit, par confpeend beaucoup plus de temps, de 8 a 12
heures. De cette facon, la caséine et les matgnaesses restent plus longtemps dans la
caillette et la caséine y est extrémement bienrd@é Cela évite ainsi un afflux ponctuel
important de nutriments qui pourraient surchargecdpacité de digestion et d’absorption au
niveau de l'intestin gréle. Les risques de ferragohs au niveau du gros intestin des
nutriments non digérés et non absorbés dans [fintggéle sont ainsi fortement réduits,
évitant du méme coup une diarrhée osmotique.

Mais ce schéma idéal peut étre battu en bréchelehezau au pis lorsque sa meére subit une
balance énergétique fort négative. En effet, dasas de figure, la vache mobilise ses
réserves lipidiques dont une grande partie pases gan lait qui verra en outre son taux
protéique s’effondrer. Cette baisse de la tenawaséine associée a un taux butyreux éleve
peut sans nul doute perturber la digestion phygiglee du lait dans la caillette puisqu’il N’y
aura plus suffisamment de caséine pour retenietlauatiere grasse dans ses filets ni méme
parfois pour entrainer la formation du caillot. , @a libération lente et progressive des
nutriments dans lintestin gréle est capitale pfaailiter la digestion et I'absorption par la
muqueuse intestinale. En conséquence, plus urne\ataitante maigrit aprés le vélage et
plus son veau présente des risques de développeatiamhée.

Il n’en reste pas moins que, grace a ses proprétasiicrobiennes naturelles (lactoferrine,
transferrine, lactoperoxydase, lysozyme, xanthing/dase etc.) et a son excellente
digestibilité chez le veau sain (98 a 99%)Jdi entier de vache est I'aliment idéal pour
nourrir un veau durant les 3 premiéres semainesede

La poudre de lait entier de vachepeut éventuellement étre utilisée mais il fautosague
certains procédés de fabrication diminuent la dibgdit¢ de ses composants.
Malheureusement, son prix €élevé I'a pratiqguemermnintea des exploitations. Elle a été
remplacée par ddactoremplaceursqui contiennent au mieux 50% de produits lactéguet

ne coagulent plus systématiquement dans la caillett Sans parler des facteurs anti-
nutritionnels éventuels, les protéines différemteselles du lait de vache (soja, froment etc.),
I'amidon et les huiles végétales qui entrent dansomposition de ces lactoremplaceurs sont
contre-indiqués chez les veaux de moins de 15 puirsméme en bonne santé, ne les digérent
gu’a raison d’environ 70% (Hand et al., 1985). Poes jeunes veaux, les protéines d'un
lactoremplaceur devraient toutes étre d'originddlac Les performances et la survie des
veaux en dépendent et 'économie réalisée a I'adhat lactoremplaceur de moins bonne
qualité est rapidement dépassée par les pertesioonaes (diminution du gain quotidien
moyen et augmentation de la mortalité).

2.5. Septicémie et localisations post-septicémiques

La principale cause des septicémies et des lotiahisa consécutives au niveau des
articulations, des méninges, des yeux (hypopionjest séreuses pleurale et péritonéale est
bien évidemment I'échec de transfert de I'immucikéostrale, les principales portes d’entrée
étant la voie digestive et I'ombilic.

Une omphalite surviendra plus facilement chez kmux dont le cordon ombilical a été coupé

trop court ou ne seche pas suffisamment vite dpraaissance (maladaptation a la vie extra-
utérine, troubles de la thermorégulation) mais iaokez les veaux qui restent couchés la
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majeure partie de leur temps pour toute une séri@idons et qui urinent sous eux (surtout les
males). En cas d’extension dans I'abdomen paiais tes différentes structures de I'ombilic,
c’'est le canal de I'Ouraque qui est le plus souventrepris chez les veaux, suivi
respectivement par la veine ombilicale et les ast@mbilicales.

Un épisode diarrhéique n’est pas absolument néoegsaur incriminer la voie digestive
comme porte d’entrée d'une septicémie. Le laittpmussi parfois véhiculer des agents
pathogénes responsables de septicémie cohisberia monocytogeneflorsque les vaches
consomment des ensilages contaminés) ou certaiogpi®gmes. Pour pouvoir entrainer une
septicémie par cette voie, les germes septicémidoeent malgré tout traverser la barriére
acide de la caillette sans trop d’encombres. latiom avec les troubles digestifs est évidente
a ce niveau.

2.6. Mort subite

a) Cardiomyopathie

Une autre forme clinique de la carence en sélémianat aussi étre une atteinte du myocarde
prédisposant a la mort subite (veau tombant motherrglant au moment du repas lacté par
exemple). Une autopsie est nécessaire pour cafitendiagnostic et écarter la possibilité
d’'une entérotoxémie qui est une autre cause dettérsubite.

b) Entérotoxémie

L’étude de la pathogénie des entérotoxémies afdijaouler beaucoup d’encre mais n’'a pas
encore livré tous ces secrets. Sur base de nofpérience dans les exploitations
complémentées correctement en oligo-€léments, dte ples carences en oligo-éléments
mériterait assurément d’étre investiguée plus avant

2.7. Troubles respiratoires et malnutrition proté&alorique

Chez le veau, les infections respiratoires néoaatptennent le plus souvent la forme d'une
pneumonie et font habituellement partie d'un tablda septicémie généralisée. Les germes
respiratoires contagieux affectent rarement lesuxede moins d’'un mois qui peuvent
néanmoins étre contaminés en cas d’épidémie cleanlienaux plus agés. Dans ces cas, le
BRSV, le BVDV, I'IBR, le coronavirus et les mycoplaes peuvent intervenir, avec les
complications bactériennes classiques.

En Belgique, on observe cependant de plus en plusimment de veaux qui développent des
troubles respiratoires sur fond de malnutrition protéo-calorique 1l s’agit en général
d’exploitations ou le nombre de diarrhées néonstat assez important au point d’entrainer
une véritable phobie chez les exploitants. Paiplévenir, ils rationnent les veaux en lait au
point que leurs besoins d’entretien ne sont parfiémne plus couverts, d’autant plus lorsque
les conditions d’ambiance sont mauvaises (locauxithess, impression de froid exacerbée,
diminution de la température sensible, effet « cgve Parfois, ce rationnement est effectué
inconsciemment (utilisation de lactoremplaceurpiéére qualité, non respect des quantités de
poudre indiquées sur le mode d’emploi, compétigotre les animaux ...). Or, les besoins
des veaux en énergie dépendent fort des conditlmatiques et d’ambiance. Quand ces
conditions ne sont pas bonnes, il n'est pas rardedeir apporter 1,5 fois la quantité de lait
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recommandée dans une ambiance acceptable, soitld§ids vif du veau en lait par jour au
lieu de 10%. Parfois, cette sous-alimentatiorékla&st promulguée par des nutritionnistes qui
avancent I'argument que cela va inciter les veamagager des aliments solides beaucoup plus
rapidement et ainsi favoriser un sevrage plus mecoCe raisonnement est correct aux
conditions suivantes qui sont loin d’étre toujoresiplies, a savoir que les veaux disposent en
méme temps d’'un calf starter d’excellente qualitéd’eau (indispensable pour lancer les
fermentations dans le réseau-rumen), qu’'ils neeptésit pas de dysphagie (voir plus haut) et
gue la température d’ambiance soit proche de lene Zle neutralité thermique (15-25° C),
sans humidité et sans courants d’air.

La méme situation se rencontre chez les veaux €l@ads des niches a I'extérieur : bien que
ces veaux tombent beaucoup moins souvent maladess performances zootechniques
(GQM) ne sont pas a la hauteur de celles obterhes des veaux élevés a I'intérieur qui, par
contre, présentent beaucoup plus de troubles dsaméé. Cette constatation paradoxale
s’explique par des apports alimentaires identiqd@ss les deux lots. Pour obtenir voire
dépasser les performances de croissance obtenuBsit&ieur, il est indispensable
d’augmenter le niveau d'alimentation des veaux @mas en fonction de la température
extérieure. En conclusion, I'élevage des veauxiehes extérieures présente des avantages
incontestables sur le plan sanitaire mais colte gher en termes d’alimentation des animaux.

Les troubles respiratoires qui se développent aimsfond de malnutrition protéo-calorique en
période néonatale prennent une allure clinigue zasd$iéférente de celle rencontrée
classiguement avec les broncho-pneumonies infegtgeanzootiques classiques : le début est
beaucoup plus insidieux, plus lent, la sévérit@atteinte n’apparait que tres graduellement et
la réponse au traitement est moins flagrante deislives étant beaucoup plus fréquentes. Ces
veaux manquant d’énergie, ils I'économisent pas i@ moyens : ils bougent peu, ne jouent
pas, semblent amorphes, restent longtemps couché&ssant le gros dos et en essayant de
limiter la surface de leur corps en contact avesoleleur poil grandit exagérément au lieu de
se renouveler régulierement. La réponse au traitéme sera bonne qu’'a la condition
d’améliorer en méme temps I'ambiance de vie eblgart des veaux (diminution des pertes
en énergie) et d'augmenter les apports alimentasmss forme de lait car c’est quand méme
I'aliment que les veaux consomment le plus volostie

3. Schéma prophylactique intégré des pathologieséanatales dans les exploitations
bovines

Méme si la compréhension physiopathologique tosjglus fine de nombre de pathologies
néonatales dans les exploitations bovines impases lgolutions préventives a I'évidence, il
n'est pas inutile de les structurer pour plus deté| d’autant que certaines étiologies sont
partagées par les différents troubles observés.

En résumé, pour limiter les pertes néonatales demsélevages bovins, il convient de
sélectionner avec soin les reproducteurs, de soitmenutrition des meéres durant leur
gestation, de préparer et de surveiller les vaealesélage, d’assurer la réussite du transfert
passif de I'immunité colostrale et puis seulemenindurrir correctement le veau en fonction
de ses besoins qui seront modulés par les conslidenlogement, de stress et d’hygiéne de
I'exploitation. Les agents pathogénes n’intervismnfinalement que lorsque les défenses des
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animaux sont affaiblies et que les conditions emnementales sont propices a leur
multiplication et a leur dissémination.

3.1. Génétique des reproducteurs

Dans la prévention des anomalies congénitales in&iréd, il est indispensable de freiner la
consanguinité d’'une part et, d’autre part, de @ed n’introduire dans I'exploitation que des
reproducteurs exempts de défauts et de tares,legslien sir mais aussi cachés (génes
récessifs par exemple). Pratiguement, avant diftire un nouveau reproducteur dans une
exploitation, il faudrait s'intéresser a ses asemtsl mais aussi aux descendants
éventuellement présents dans I'exploitation d'oegi En cas de doute, la génétique
moléculaire peut certainement aider a faire le blooix en écartant, grace a des marqueurs
génétiques, les sujets porteurs récessifs de mestaffections pour lesquelles ces marqueurs
existent.

La résistance des veaux sera fortement conditiopaekeur hérédite.

3.2. Nutrition des méres en gestation
Ce n’est certainement pas I'endroit pour faire oars d’alimentation mais il est cependant
utile d'insister sur I'importance des points géngrauivants :
- plus la ration d’'un ruminant est variée et divéésifet meilleure est la stabilité de
sa flore du rumen ;
- tout changement de ration doit étre progressif ¢ébgzuminants (étalé idéalement
sur 3 semaines) pour permettre 'adaptation deta tiu rumen ;
- la qualité des fourrages grossiers récoltés dasexploitations laisse trop souvent
a désirer (fourrages récoltés trop tardivementssihal faits, contaminés par de la
terre, distribués avant leur stabilisation défudti conservation déficiente, silos et
aliments qui « chauffent », contamination par dgsatoxines etc.). Or, la qualité
des fourrages récoltés influe pour une grande part la rentabilité des
exploitations.

En plus de cela, tant les déficits que les excéénemgie et en protéines durant la gestation
(surtout dans son dernier tiers) sont bien conmus pugmenter la mortalité et la morbidité
néonatales.

Si la ration des vaches gestantes respecte dégraeds principes, il reste alors a en corriger
les carences en vitamines et en oligo-élémentsanti globalement tres importantes dans nos
exploitations.

On pourrait croire que ces carences se renconpramtipalement dans les exploitations de
vaches allaitantes pour lesquelles le calcul deateon alimentaire fait sans doute moins
I'objet d’attention que pour les vaches laitierddéanmoins, une étude récente réalisée par
nos soins dans le sud de la Belgique démontreeat@int que les exploitations laitieres ne sont
pas beaucoup plus a I'abri de ces carences (Rafllad., 2002). Le désir toujours accru de
produire le plus de lait possible a partir des rfages grossiers récoltés dans les exploitations
n'est certainement pas étranger a cet état de fait.

Si les vaches allaitantes sont carencées, ellesalgfesteront plutét de facon subclinique,

mais ce seront surtout leurs veaux qui paieroriourd tribut dans ce contexte, leurs carences
offrant un terrain particulierement favorable aualadies néonatales. Par conséquent, bien

18



complémenter en minéraux et vitamines les méregestation, c’est assurer aux veaux la
meilleure vitalité possible. C’est également vidabour les veaux nés de vaches laitiéres.
Cependant, chez ces derniéres, les carences smexprit aussi cliniquement durant la période
de lactation et le tarissement.

Les deux principales raisons de 'augmentationad&dquence de ces carences sont, d'une
part, la sélection d’animaux aux performances etkoepelles (la race Blanc-Bleu Belge pour
la production de viande et la Holstein pour le &itsont deux exemples extrémes) dont les
besoins vontcrescendoet, d’autre part, la qualité de I'alimentation dasvins qui est en
régression et ce, pour trois autres raisons :

 Les méthodes modernes de culture orientées vermoleoculture. Le ryegrass, par
exemple, présente certes des qualités au niveaasdmacro-€léments et protéines, mais
aussi des lacunes quant a sa composition en digeeats. L’'autre exemple est
I'ensilage de mais qui est carencé en tout saghergie, en phosphore et en magnésium.

» L’épuisement des sols. Par le passé, beaucoupldigants utilisaient comme engrais des
scories, riches en oligo-éléments. Actuellemeévaut I'utilisation d’engrais chimiques a
base de N, P et K, totalement dépourvus d’oligoaéléts qui, le cuivre et le zinc mis a
part, ne sont de toute fagon pas indispensableg danne productivité des végétaux. On
extrait ainsi chague année de nos terres une mergiantité d'oligo-éléments qui ne sont
plus remplacés si ce n'est par I'épandage de fumiate lisier, eux-mémes carenceés si les
animaux le sont.

* La crise économique, tant en spéculation viandegueelaitiere. Les investissements en
engrais et compléments alimentaires ne sont pakgeables et peuvent étre lourds a
supporter pour une partie des exploitants.

Les apports recommandés en oligo-éléments daimmdatation des bovins sont repris dans le
Tableau 1.

Tableau 1. Concentrations recommandée, maximieatde et toxique (ppm) des principaux
oligo-éléments dans la ration des vaches laitigr@apté de NRC, 2001).

Oligo-élément | Concentration Concentration maximale | Concentration toxique
recommandée  |tolérable

Cuivre 9-18 40 > 40

Zinc 43-73 300 (1.000 si ZnO) > 500 (700 : veau)

Manganése | 25-40 1.000 > 1.000

Fer 12-22 1.000 (500 = mieux) > 1.000

Cobalt 0,11-0,35 10 30

lode 0,34-0,88 2 5

Sélénium 0,3 1 10 mg/kg de PV (aigu)
5-40 ppm (chronique)

Les teneurs maximales autorisées en oligo-élémdats les aliments complets et les
complexes minéraux vitaminés (CMV) pour bovins eigijue sont reprises dans le Tableau
2 (Moniteur Belge du 21/04/1999). Dans les CMVexdeption des blocs a lécher, on peut
retrouver au maximum 50 fois la teneur maximale oigo-€léments autorisée pour les
aliments complets, sauf pour le sélénium qui esité a 20 ppm dans les CMV. Nous
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sommes loin de l'uniformité de ces normes dandi#férents pays européens, compliquant
encore un peu plus le commerce international d@etuits. Ces normes ne tiennent pas non
plus compte de la forme chimique sous laquelleotige-éléments sont apportés.

Tableau 2. Teneur maximale autorisée en oligo-@sndans les aliments complets et les
complexes minéraux vitaminés (CMV) pour les bovers Belgique (Moniteur Belge du

21/04/1999).

Oligo-élément | Teneur maximale autorisée | Teneur maximale autorisée

Aliments complets (ppm) CMV (ppm)
Fer 1.250 62.500
lode 10 500
Cobalt 10 500
Cuivre 30 (aliments d’allaitements) | 1.500

50 (veaux) 2.500

35 (adultes) 1.750
Manganése 250 12.500
Zinc 250 12.500
Molybdéene 2,5 125
Sélénium 0,5 20

Pour les bovins, la teneur maximale autorisée sepiBthorique pour le fer, I'iode et le cobalt
mais par contre totalement insuffisante pour Iérgém.

Passons maintenant en revue les différents moyispserdbles pour corriger les carences en
oligo-éléments rencontrées dans nos exploitations.

Cuivre (Cu)
Chez I'adulte:

- Complémentation indirecte (des sols) : 5 a 3CTk§Q/ha/3 ans.
- Complémentation directe continue :

» Complexe minéral vitaminé (CMV) enrichi en Cu

* Blocs a lécher contenant 0,5 a 1,9% de Cu ;

» CuSQdissout dans I'eau et réparti sur les aliment&adation ;

* CuSQdans I'eau de boisson : 2 a 5 mgl/L.
Ces deux dernieres pratiques sont néanmoins itéerein Belgique.
- Complémentation discontinue : CuSihe seule fois par mois. Méme si ce n’est pdédl,
cette méthode peut s’envisager du fait du stockeigmtique du Cu et a la condition que la
teneur en molybdeéene de la ration soit inférieubenag/kg M.S.
- Systeme a libération prolongée : CuO (bolus ollets. Un exemple est le bolus de
Selecur® Cu. Pour une vache, deux bolus de SelécGreplacés en méme temps relarguent
en moyenne 5,56 mg de Co, 3,34 mg de Se et 148y par jour durant 6 mois.
- Jusqu’a présent, il n'y a pas de nette évidemcsupériorité des suppléments organiques de
Cu par rapport aux formes minérales. Il est via tp flore du rumen rend organique une
partie du Cu ingéré sous forme minérale.
Quoi qu'il en soit, il est toujours important dawse attentivement la réponse au traitement.
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Chez le veau

En regle générale, il est capital d’avoir a I'espe la gestation chez la vache allaitante doit
étre considérée comme la préparation du veau duatanon pas la récupération du veau

précédent... Vitalité et santé du veau nouveau-rgéaarent dés le début de la gestation et
intervenir a la naissance revient souvent a intervieeaucoup trop tard ! Notons que les

carences sont plus souvent constatées chez les méaules primipares qui doivent combiner

leur gestation avec la fin de leur croissance.

Toujours en générale colostrum est un concentré de vitamines (surtodiposolubles)qui
prend harmonieusement la reléve de la matrice railssance du veau. Contrairement aux
vitamines liposolublesles oligo-éléments traversent facilement la barriér placentaire
pour permettre au foetus de faire ses réservesréSes/es sont capitales quand on sait que le
lait est pauvre voire trés pauvre en oligo-élémesitge n'est en Zn. Il est néanmoins
pratiquement impossible pour le faetus de se coestites réserves en |.

C’est ainsi que les réserves en Cu du veau nouvéaont élevées vu les grandes quantités
accumulées dans son foie (190 a 380 ppm). Cattasprn est réduite si la mere est carencée

durant la gestation mais la priorité reste toutefidnnée au fcetus puisque sa teneur en Cu
hépatique est largement (4 a 22 fois) supérieureld de sa mere. Ces réserves sont
importantes car le lait de vache est fortementrezareen Cu (0,15 mg/L). Par conséquent, le

statut en Cu a long terme du veau dépend clairethestatut de sa mere durant la gestation,

ses réserves s’'épuisant d’autant plus vite qu’éliagnt plus faibles a sa naissance.

Zinc (Zn)
Chez I'adulte:

- Par voie orale : CMV, blocs a lécher, ajout dssconcentrés : ZnSOZnO (beaucoup
moins disponible), méthionine de Zn, 2g de Zp8@ns I'eau de boisson par vache et par jour
(interdit en Belgique), bolus & libération proloeg&elecur® Zn). Par exemple, deux bolus
de Selecur®zn placés en méme temps chez une vache relargmendyenne 5,56 mg de Co,
1,67 mg de Se et 168,8 mg de Zn par jour duranbi.m

- Injection parentérale : colteux, peu pratiquéchklle du troupeau.

- Risques d'intoxication avec 500 ppm de Zn dansati@n (phytates détruits dans le rumen).

Chez le veau

Le colostrum et le lait (3-5 mg/L) constituent ddativement bons apports en Zn et il est
difficile d’augmenter cette teneur en supplémentambere en Zn.

Il est trés important de supplémenter la mere dueapremiere moitié de la gestation, pour la
croissance et le développement de I'embryon etguigetus.

Le veau pré-ruminant ne digérant pas les phytdtest nécessaire d’augmenter les apports en
Zn chez celui-ci.

Une intoxication survient avec 700 ppm de Zn dansfion chez le veau.

Manganése (Mn)

- Complémentation surtout de I'ensilage de maisegtinaturellement carencé.

- Le MnSQ est la forme inorganique de Mn la plus disponiBleaison de 4g/jour pour une
vache, 2g/jour pour une génisse et 1g/jour pouveau. Les formes organiques de Mn ne
présentent pas d’intérét supplémentaire et leur estlbeaucoup plus important.
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- Intoxication a 1.000 mg Mn/kg M.S. chez le veau.

Le colostrum (6Qug/L) et plus encore le lait (20-4@/L) sont trés pauvres en Mn. De plus, la
teneur en Mn du lait est insensible aux fluctuatiae I'ingestion de Mn. Heureusement,
I'absorption et la rétention du Mn sont plus impoites chez le veau que chez l'adulte. Le
veau carence est encore plus performant dans tjatiiso et la rétention du Mn.

Sélénium (Se)

Chez l'adulte:

- Par voie parentérale : prix élevé, peu pratiqres volumes a injecter, stressant pour les
animaux.

- Par voie orale : en Belgique, seuls le sélértite sélénate de Na sont autorisés mais il est
aussi théoriguement possible d'utiliser le séléattée sélénate de K, le sélénate de Ba (effet
prolongé) dans les CMV, pierres a lécher, CMV litps a raison de 2 & 3 mg de Se par vache
et par jour. Parfois, 7 a 8 mg par jour, voiresplspnt nécessaires, en fonction de la durée du
traitement. Un exemple couramment appliqué estaume de 20 a 30 mg de Se par jour
durant 10 jours consécutifs chez les vaches a gidipaligd® — Selen, Ipaligh — essentiels).
L’Ipaligo® — Selen contient 480 ppm de Se tandis que I'lp&lig essentiels, une formule
spécialement congue avec P. Lebreton pour répaukrdesoins spécifiques des exploitations
belges, en contient 580 ppm, en plus de 75.000¢giEn, 26.800 ppm de Cu, 6.000 ppm d'l,
600 ppm de Co et 22.000 ppm de vitamine E. La dosseillée est de 0,5 g par kg de
matiere séche ingérée et par jour pour les vadctigsreés ou de 50 g par vache et par semaine
ou tous les 15 jours (en fonction de la gravitéa@ences) pour les vaches viandeuses.

De toute facon, il existe un délai entre le momaéatla complémentation et I'observation
d’effets visibles sur la sante.

Les risques que représente le Se sous forme nenpmlr la santé des personnes qui le
manipulent donneront peut-étre un jour lieu a saardiction sous cette forme. Des formes
organigues de remplacement (levures etc) sont péées mais sont sensiblement plus
colteuses. Les levures enrichies en Se contieleanicoup de sélénométhionine et sont déja
approuvées aux Etats-Unis par la fameuse FDA.

Mais il existe bien d'autres intéréts a utilisetteforme organique de Se par rapport aux
formes inorganiques. D’une part, la complémentia¢io Se avec du sélénite de Na dans le but
de favoriser les défenses antioxydantes de I'osga@iapporte cet oligo-élément dans sa
forme la plus oxydante et la plus toxique. De pluse grande partie (jusqu'a 99%) du
sélénite est transformée par la flore du rumenéédngle (HSe) inassimilable évacué par les
matieres fécales. D’autre part, la sélénométhmmst mieux absorbée et possede déja de
puissantes propriétés antioxydantes et, de plls, pdut étre intégrée a la place de la
méthionine dans les différentes protéines tisssadte I'organisme (musculaires, hépatiques
...) ou elle va constituer une réserve appréciabl8esdirectement disponible en cas de besoin
(gestation, lactation, maladie...). Enfin, en commétant les bovins avec cette forme
naturelle de Se, on enrichit plus fortement leusdpctions (lait, viande) en Se qu’avec les
formes inorganiques. |l faut savoir que la casé&ioetient 2,9% de méthionine et 0,3% de
cystéine, tandis que les protéines du lactosérumoatiennent 2,1 et 2,3%, respectivement.
Cette facette santé publique n’est certainementgpamindre a prendre en considération a ce
propos.
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Chez le veau

La concentration en Se du colostrum est 4 a Ssigigrieure a celle du lait (moins de 2L

a 80ug/L). La complémentation de la mere en gestatiaubte la teneur en Se du veau, ce
qui indique que le transfert transplacentaire desSéien corrélé avec le statut de la mére.
Quel gue soit le statut en Se de la vache, la cdrad®n hépatique en Se du foetus est
toujours supérieure a celle de sa mére, démomjanta priorité est donnée au feetus, méme
dans les élevages carenceés.

Cependant, un apport alimentaire suffisant en Sandua gestation est critique pour le
nouveau-né et cela d’autant plus qu'il sera plusaituet que sa croissance sera rapide. Dans
ce contexte, une injection de Se a la mére un rawét le terme ou bien au veau a la
naissance est souvent inefficace (car trop tardiee) remédier a une situation de carence.
Rappelons enfin encore une fois le réle joué p&delans le métabolisme thyroidien.

Cobalt (Co)
Chez I'adulte:

- Complémentation indirecte continue avec du CpSQOnéthode assez chére et parfois
inefficace en cas de sol alcalin ou riche en Megtle cas en Belgique pour ce qui concerne
le Mn).

- Complémentation directe continue : CMV avec 4thate Co.

- Complémentation parentérale discontinue : 6 nhgB4i2/50 kg/6 semaines.

- Complémentation orale discontinue : 10-20 mg &/sémaine ou 35-70 mg Co 1x/semaine.

- Systéme a libération prolongée : bolus ou pe(te&decur@ par exemple).

- Sources de Co : @G04 = moins soluble que CoG@t CoSQ.

- Intoxication si > 30 mg Co/kg de matiere seche.

Chez le veau

La vitamine B12 étant hydrosoluble, elle est faidat stockée. Son transfert transplacentaire
est faible également comme en témoigne la condemtran vitamine B12 dans le foie qui est
deux fois moindre chez le veau par rapport a s@ mer

Le lait est tres pauvre en Co (0,5 a QgdL). Il est cependant possible d’en augmenter la
concentration en apportant des sels de Co a laevadianmoins, ce lait enrichi en Co
arrivera dans la caillette du fait de la fermetdeela gouttiére oesophagienne. A cet endroit
du tube digestif, le Co ne sera pas incorporé witEanine B12 et s’averera donc de peu
d’utilité pour le veau. Par contre, le lait esthe en vitamine B12 et il est tout a fait possible
d’augmenter sa teneur en supplémentant la mer@en C

lode (1)

La complémentation continue est recommandée cey & pas veritablement de réserves en |
dans l'organisme. Elle peut prendre la forme darps a lécher enrichies en I, de CMV
distribués sur une base journaliére, de bolusé&diibn prolongée. Les différents sels utilisés
sont le Nal, Kl, Ca(l1@)2, Ca(10g)>.

Une autre approche consiste a ajouter du sel ibclée(en |) dans les ensilages lors de leur
récolte.

L'l peut également étre absorbé au travers de da pe¢ c’est parfois ce qui se passe de facon
inconsciente lorsque I'on effectue, aprés la tragddrempage des trayons des vaches avec un
produit iodé.
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3.3. Préparation des meres au vélage et surveil@attentive des mises bas

Nous ne ferons pas l'injure de rappeler tout cengpiigue une surveillance attentive des
mises bas.

En ce qui concerne la préparation adéquate deesauhnvélage, il convient de redire ici les
deux principaux défis auxquels la vache est comdéeren péripartum et qui peuvent étre
responsables de tant de déboires quand ils nepssntelevés de facon efficace, a savoir le
métabolisme énergétique (balance énergétique négan début de lactation) et le
métabolisme du calcium (besoins plus que décupié&ebut de lactation). Il n'y a pas assez
de place dans ces colonnes pour traiter correctehences deux sujets mais, pour les
personnes intéressées, ils sont au programme deaket.

Il suffit simplement de rappeler ici 'impact de balance énergétique négative sur la qualité
du lait produit par la vache (voir plus haut) et ldiverses conséquences possibles des
hypocalcémies subcliniques, tant chez les vachgérés que viandeuses : part languissant,
dystocie, rétention de placenta, métrite, retardvdlution utérine, mammite, diminution de
I'appétit avec atonie du rumen et augmentationéficid énergétique.

Les répercussions deélétéres de ces maladies déadult la santé des veaux sont évidentes.

3.4. Transfert passif de I'immunité colostrale

Le veau naissant en principe sans anticorps, I'agtnation de colostrum (= lait de premiére
traite !') est un moyen incomparable de transmisgidmmunité passive de la mére a son
veau. Ce fait est bien connu en ce qui concerpatthumorale de I'immunité, beaucoup
moins bien pour ce qui se rapportéiamunité cellulaire . Or, le colostrum est un concentré
d'immunoglobulines (45 g/L), principalement des IgGnais aussi de cellules (2 & 3 ¥ 10
leucocytes/ml) qui participent a la régulation dedponse immunitaire du veau nouveau-ne.
L’expérience suivante en a fait la démonstrationedBl-Caspari, 1993). Une infection
expérimentale &scherichia colia été réalisée sur deux groupes de veaux quirdvaeu la
méme quantité d’'un méme colostrum qui ne difféqaie par la présence ou I'absence des
cellules colostrales. Les veaux qui avaient regadlostrum « complet » (Ig + cellules) ont
récupéré beaucoup plus rapidement et plus facilereeront excrété moins de bactéries
infectantes dans leurs féces que les veaux quémiveecu le colostrum dépourvu de cellules.
Les polymorphonucléaires neutrophiles intervienmams la réponse primaire immune contre
les agents pathogenes alors que les lymphocytesvigtinent comme cellules a mémoire et
comme cellules régulatrices de I'immunité cellwailu jeune veau (Lewis et al., 1991).

Il faut savoir que du colostrum congelé ou lyomdlia perdu cette composante cellulaire
(éclatement des globules blancs) et ne transmetlaiesplus que la partie humorale de
limmunité. 1l convient donc de toujours privilégil'utilisation de colostrum frais de la mere
du veau chaque fois que c’est possible, en le o&tiani éventuellement avec d’autres sources
de colostrum (par ordre de priorité : colostrumgedé d’'une autre vache de I'exploitation,
colostrum lyophilisé, colostrum congelé d’'une awdsploitation) si la quantité produite est
insuffisante.

Mais le colostrum contient encore énormément désutthoses : c’est un concentré d'énergie
et de vitamines (essentiellement liposolubles), sdbstances antiviraleg-interféron) et
antibactériennes (lactoferrine, lactoperoxydasspdyme...), de facteurs de croissance (EGF,
TGF-a, TGF$, IGF-I, IGF-1l, PDGF...), d’hormones (prolactine, -T3...), d’enzymesy-

GT, LDH, AST, GLDH) et de cytokines qui sont impamts pour la maturation du tractus
gastro-intestinal et pour le statut hormonal etabélique du nouveau-né apres la naissance
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(Hammon et Blum, 1998). Le colostrum participesaus la mise en route de la motilité
intestinale.

L’échec de transfert de 'immunité colostrale secantre chez 40% des veaux et signifie une
morbidité multipliée par 5 et une mortalité doublém cas de réussite de ce transfert, non
seulement les risques d’infection diminuent mais laroissance du veau s’en trouve aussi
améliorée, de méme que sa productivité ultérieuresffet a plus long terme).

Nos recommandations en matiére d’administratiort@lestrum peuvent se résumer comme
suit : le veau nouveau-né doit recevoir 10 a 15%atepoids vif sous forme d’'un colostrum
de bonne qualité (dosant minimum 75 g de protéines/ pése-colostrum) dans les 24
premiéres heures de vie. Si il refuse de le badifaut le lui administrer a la sonde pour éviter
les erreurs de lieu. Il doit en recevoir 2 liteas minimum dans la demi-heure qui suit la
naissance.

Il n’est pas conseillé de laisser le veau avec &g rpour boire le colostrum sous peine de ne
pas savoir quel a été le volume de colostrum ingééquel moment le veau I'a bu. De plus,
les infections surviennent plus facilement au coindi@s vaches adultes.

Le colostrum peut se conserver jusqu’a une senairfeigo et jusqu’a un an au congélateur.
Pour le décongeler, il est formellement contredundi de le mettre au bain-marie. En effet,
au-dessus de 50° C, les immunoglobulines sont dé¥est par la chaleur.

3.5. Nutrition du veau en période néonatale

Pour conserver intacts ses moyens de défensealenaiveau-né doit prendre au moins 10 kg
de poids durant son premier mois de vie. Grossdomges besoins d’entretien se montent a
50 Kcal et 0,5 g de protéines par kilo de poidsetipar jour et 1 Kg de gain de poids exige
3.000 Kcal et 220 g de protéines supplémentaitéslitre de lait entier de vache contient en
moyenne 700 Kcal et 32 g de protéines. |l fauirteompte du fait que les lactoremplaceurs
contiennent 10 a 20% d’énergie en moins que leeldier de vache en raison de leur teneur
beaucoup plus faible en matieres grasses.

Sur cette base, un veau doit recevoir, dans sadmitegermoneutralité, 10 a 12% de son poids
vif sous forme de lait par jour, en 2 repas, juadiige de 3 semaines. Ensuite, il convient de
plafonner la quantité distribuée jusqu’au sevraljdaut faire attention au fait que les besoins
d’entretien peuvent considérablement augmenter @&n de maladie ou de mauvaises
conditions d’ambiance.

A c6té de cette alimentation lactée, un calf stasée, propre, bien structuré et bien appété a
17-18% de PB doit étre offert au veau a volontéldés jour de vie, en méme temps que de
'eau propre. Un excellent foin fin sera distribuge fois que le veau mange déja du calf
starter, mais pas a volonté. Durant la périodeatate, le foin ne sera pas comptabilisé dans
la ration.

Ce schéma alimentaire permet un sevrage a I'agerdeis et un développement harmonieux
du rumen, tant du point de vue de sa flore et dgpapilles que de sa musculature.

3.6. Amélioration des conditions environnementales

Trés brievement car il existe aussi des livreseesitsur le sujet, il est conseillé de ne pas
mélanger des veaux d'ages différents, de sépaserdaux malades des veaux sains (car les
veaux malades sont de véritables amplificateurgyelenes) et de veiller aux conditions
d’ambiance. De ce point de vue, il faut a touk @viter une humidité relative élevée qui, a
température égale, augmente I'impression de frofdwerise la multiplication des germes. La

25



qualité de la litiere pose aussi souvent problemeessens qu’une fine couche de paille séche
recouvre souvent du fumier fort humide et n'empépase les veaux de prendre froid. Les
courants d’air sont également peu appréciés paekssx.

Les conditions stressantes doivent aussi étreesvaé@tant que possible et en tout cas ne pas
étre cumulées sur un laps de temps trop court (peseboucles auriculaires, écornage,
compétition entre animaux d’ages trop différentaladies ...).

3.7. Lutte contre les agents pathogenes

Vous aurez compris que cette facette du problem&nieun souci mineur quand il est tenu
compte de tous les points précédents. Dans leardggaire, c’est un emplatre sur une jambe
de bois. Pour peu que la lutte contre un ageritogégne en particulier se révéle réellement
efficace, le répit sera de courte durée et il §'envera vite d’autres pour en prendre la place.
Pour le reste, vaccins, antibiotiques et vermifugms évidemment des armes a utiliser mais
en connaissance de cause, en en pesant bien fgageset inconvénients (résistances ...), en
en calculant le rapport codts/bénéfices, et sugans oublier d’y associer les autres mesures
curatives et préventives.

4. Conclusions

« Le germe n’est rien (ou presque), ce qui compest le terrain ». Et le terrain du veau se
prépare des sa conception, durant la gestatioa d&se jusqu’au vélage, et s’entretient par la
suite en respectant au mieux ses besoins phygiplegi La réussite est a ce prix mais le jeu
en vaut véritablement la chandelle, pour optimiaerentabilité des exploitations d’élevage

mais également celle des exploitations d’engraissérfveaux blancs, taurillons a I'engrais),

sans compter les bénéfices indirects pour la sautikque.
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