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ABREVIATIONS

ADH : Hormone anti-diurétique

AEEC : Escherichia coli Attachant-Effacant
AMP, : Adénosine monophosphate cyclique
ANF : Facteur atrial natriurétique
BVD/MD : Complexe maladie des muqueuses / diarrhée virale bovine
CI' : chlore

CEC : Compartiment Extra-Cellulaire

CIC : Compartiment Intra-Cellulaire

CIV : Compartiment Intra-Vasculaire

EB : Exces de Bases

EHEC : Escherichia coli Entéro-Hémorragique
EIEC : Escherichia coli Entéro-Invasif
EPEC : Escherichia coli Entéro-Pathogene
ETEC : Escherichia coli Entéro-Pathogene
GMP,: Guanosine monophosphate cyclique
HCOj : bicarbonate

K" : potassium

Na®: sodium

SID: Strong Ion Difference

TA : Trou Anionique

VCE : Volume Circulatoire Effectif
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INTRODUCTION

Les entérites diarrhéiques se définissent comme une inflammation de 1’intestin le plus souvent
d’origine infectieuse, et qui se traduisent par une augmentation de la teneur en eau et du
volume des feces. Les entérites diarrhéiques sont I'une des principales affections du veau
nouveau-né chez qui elles représentent 60 a 80 % des affections dans le premier mois de vie.
Les agents infectieux les plus fréquemment mis en évidence sont les E.coli (ETEC, EPEC,
AEEC, E.coli septicémiques...), Salmonella spp., les corona et rotavirus, le virus du
complexe BVD/MD et les cryptosporidies. D’autres agents moins fréquents mais aussi moins
recherchés sont parfois détectés (parvovirus, calicivirus, bredavirus, astrovirus, Giardia et
parfois coccidies) ((KERSTING’ 1998)).

Les entérites diarrhéiques ont pour effets majeurs une déshydratation plus ou moins intense et
rapide (excepté pour une entité particuliere rattachée au complexe des entérites diarrhéiques,
la Gastro Entérite Paralysante (GEP) NAVETAT H. 197y qingi que des perturbations
biochimiques sanguines caractérisées par une acidose métabolique et des troubles
électrolytiques, avec en particulier une hyperkaliémie. Elles causent également des déficits
énergétiques pouvant étre tres marqués.

Notre objectif est de décrire les perturbations hydro-électrolytiques et acido-basiques d’une
population de veaux nouveaux-nés diarrhéiques présentés a la consultation vétérinaire durant
une saison de mises-bas (1999 — 2000).

Nous ferons en premier lieu une synthese bibliographique sur 1’homéostasie hydro-
électrolytique et acido-basique puis sur les mécanismes généraux des entérites diarrhéiques et
leur impact biochimique pour terminer avec les principes de traitement. En second lieu nous

présenterons les caractéristiques de 1'étude et ses résultats.
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I PARTIE- HOMEOSTASIE HYDRO-ELECTROLYTIQUE,
ACIDO-BASIQUE ET DIARRHEES DU VEAU
NOUVEAU-NE

I.1- HOMEOSTASIE HYDRO-ELECTROLYTIQUE ET ACIDO-
BASIQUE

I.1.1- HOMEOSTASIE HYDRO-ELECTROLYTIQUE
I.1.1.1- Eau corporelle totale et compartiments liquidiens

a. répartition de 1’eau corporelle totale
Chez I’adulte, I’eau constitue approximativement 60 % de la masse corporelle (CARLSON, 1997)
mais cette proportion est plus importante chez les nouveaux-nés, de 75 % a 85 % de la masse

(ROUSSEL. 1993) " Cette eau est divisée en deux grands compartiments: le

corporelle
compartiment intra-cellulaire (CIC) et le compartiment extra-cellulaire (CEC). Ce dernier
regroupe le compartiment intra-vasculaire (CIV), le milieu interstitiel et les liquides

transcellulaires (CARLSON, 1997) (ROUSSEL, 1993)

b. composition électrolytique

Les CEC et CIC sont en équilibre osmotique (osmolalit¢ du CEC = 300 mOsm / kg et
osmolalité du CIC = 400 mOsm / kg) (TENNANT. HARROLD et al. 1972) 'y »e0yy ainsi que certaines
petites molécules, telles que 1'urée, peuvent circuler librement entre les deux (CARLSON, 1597)
(ROUSSEL, 1993) Cependant, les mouvements de certains ions et molécules sont réduits et
contrdlés par des pompes et canaux membranaires ®OUSSEL 1999 1 e sodium (Na*), cation
majeur du CEC (95 % des cations totaux extracellulaires) est qualifi€é de squelette osmotique
de ce compartiment. Le cation majeur du CIC est le potassium (K'). Les concentrations
respectives de ces deux cations de part et d’autre des membranes cellulaires sont maintenues
grice 2 des pompes Na* - K" ATPases-dépendantes.

Les anions majeurs sont le chlorure (Cl') et le bicarbonate (HCO;') dans le CEC et les

phosphates et les protéines dans le CIC ROUSSEL, 199%)
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c. types de déshydratation

Lorsque survient une déshydratation, tous les compartiments sont affectés mais dans des
proportions différentes et il faut du temps pour que I’équilibre s’établisse entre les différents
secteurs ROUSSEL- 1993) g 14 déshydratation apparait rapidement, le secteur intra-vasculaire est
d’abord touché puis le milieu interstitiel et enfin le compartiment intracellulaire.

Lorsque les pertes d’eau et d’électrolytes sont simultanées, les pertes sont isotoniques au
plasma. C’est généralement le cas lors de diarrhée “RENZO 1992 1orquil y a séerétion ou
malabsorption.

Lorsque I’eau est perdue en exces par rapport aux électrolytes, par exemple lors de privation

d’eau ou lors de diarrhée osmotique “AROENAO 192 Jeg pertes liquidiennes sont

hypotoniques ; la concentration plasmatique en sodium s’éléve ROUSSEL 1993
Lorsque les pertes de Na* excédent les pertes en eau, par exemple chez certains veaux
diarrhéiques avec perte fécale de Na®, les pertes liquidiennes sont hypertoniques ; la

(ARGENZIO, 1992)

déshydratation est qualifiée d’hypotonique ou d’hyponatrémique car la

concentration plasmatique en sodium tend a diminuer.

I.1.1.2- Régulation des liquides et des électrolytes
a. notion de volume circulatoire effectif

Le volume circulatoire effectif (VCE) représente la partie du compartiment extracellulaire qui
se trouve dans I’espace vasculaire et qui perfuse effectivement les tissus AR-SON 1997 Geg
variations sont corrélées a celles du volume du CEC : le volume liquidien tend a augmenter
avec une accumulation de Na® et a diminuer lors de déplétion sodique.

Le volume circulatoire effectif est déterminé par la plus ou moins grande résistance
vasculaire, le débit cardiaque et la plus ou moins importante excrétion rénale hydro-sodée. Si
ce volume circulatoire diminue, on observe alors une diminution du retour veineux, du débit

cardiaque et de la pression sanguine.
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b. mécanismes régulateurs

Les variations du volume circulatoire effectif sont détectées par des volorécepteurs
spécifiques dans la circulation cardio-pulmonaire et dans les reins. Lors d’hypovolémie
I’adaptation cardiovasculaire se traduit par une augmentation du tonus sympathique avec une
augmentation de la fréquence et de la contractilité cardiaques ainsi que de la constriction
artérielle et veineuse : ces mécanismes aboutissent a une augmentation du débit cardiaque et

de la pression sanguine systémique.

D’un point de vue hormonal, différents systemes interviennent dans la régulation du VCE : le
systeme rénine — angiotensine / aldostérone, I’hormone anti-diurétique (ADH) et le facteur

atrial natriurétique (ANF).

o.. Systeme rénine — angiotensine / aldostérone

Le systeme rénine — angiotensine / aldostérone est le facteur-clé du maintien du VCE.

al. origine et mode d’activation
La rénine, enzyme protéolytique produite par I’appareil juxtaglomérulaire, est sécrétée en
réponse a une diminution de la perfusion rénale par hypotension ou par baisse volémique. Elle
va alors activer 1’angiotensinogene circulant en angiotensine I, elle—-méme transformée en
angiotensine II soit dans les poumons soit dans les cellules endothéliales.
L’aldostérone est produite par le cortex surrénalien et sa sécrétion est activée par

I’angiotensine II.

0.2. modes d’action
L’angiotensine II a deux effets systémiques principaux qui sont la correction de
I’hypovolémie et de I’hypotension par les mécanismes suivants :
- activation de la sécrétion d’aldostérone et effet direct su