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Résumé  

    La fièvre Q due à Coxiella burnetii est une zoonose cosmopolite. Elle peut être responsable de troubles de la 

reproduction chez les ruminants qui constituent la principale source d’infection pour l’Homme. Il est donc 

nécessaire de lutter contre la propagation de C. burnetii au sein des élevages de ruminants domestiques pour 

améliorer leurs performances et limiter le risque zoonotique.  

    Bien que la bactérie Coxiella burnetii  ait été mise en évidence depuis 1935 par le Dr Derrick, l’infection par 

celle-ci au sein des élevages de ruminants domestiques algériens demeure peu investiguée à ce jour. En Algérie, 

il a été documenté que l’infection est présente au sein des troupeaux de bovins, d’ovins, de dromadaires et chez 

les humains. Néanmoins, peu d’études épidémiologiques investiguant les prévalences et les facteurs de risque de 

positivité chez ces trois espèces de ruminants, particulièrement au sein de populations ne présentant aucun 

problème reproducteur spécifique, ont été conduites sur ce territoire.  

    Dans ce contexte, j’ai réalisé une étude bibliographique sur la fièvre Q dans le but de mieux comprendre la 

propagation de l’infection et son épidémiologie, afin de mieux la contrôler.  

Mots-clés : Fièvre Q, Coxiella Burnetii, Zoonose, Epidémiologie, Ruminants.  

 

Abstract 

    Q fever caused by Coxiella burnetii is a cosmopolitan zoonosis. It can be responsible for reproductive 

disorders in ruminants which are the main source of infection for humans. It is therefore necessary to control the 

spread of C. burnetii within domestic ruminant farms to improve their performance and limit the zoonotic risk. 

 

    Although the bacterium Coxiella burnetii has been detected since 1935 by Dr. Derrick, infection by it in 

Algerian domestic ruminant farms remains little investigated to date. In Algeria, the infection has been 

documented to be present in herds of cattle, sheep, camels and humans. However, few epidemiological studies 

investigating the prevalence and risk factors for positivity in these three ruminant species, particularly in 

populations without any specific reproductive problem, have been conducted in this area. 

 

    In this context, I carried out a literature study on Q fever in order to better understand the spread of the 

infection and its epidemiology, in order to better control it. 

 

Keywords: Q fever, Coxiella Burnetii, Zoonosis, Epidemiology, Ruminants. 

 

 ملخص

هي مرض عالمي حيواني المنشأ. يمكن أن تكون مسؤولة عن الاضطرابات Coxiella burnetii التي تسببها Q المجهولة او الحمى حمىال

للإنسان. لذلك من الضروري السيطرة على انتشارها داخل مزارع المجترات المحلية  التناسلية في المجترات التي هي المصدر الرئيسي للعدوى

 لتحسين أدائها والحد من مخاطر الأمراض الحيوانية المنشأ.

 

لية من قبل الدكتور ديريك ، إلا أن الإصابة بها في مزارع المجترات المح 1935منذ عام   Coxiella buernetiiعلى الرغم من اكتشاف بكتيريا 

ك ، تم إجراء الجزائرية لا تزال قليلة التحقيق حتى الآن. في الجزائر ، تم توثيق انتشار العدوى في قطعان الماشية والأغنام والإبل والبشر. ومع ذل

عات التي ليس لديها أي التجموعوامل الخطر للإيجابية في هذه الأنواع المجترة الثلاثة ، لا سيما في  عدد قليل من الدراسات الوبائية حول انتشار 

 مشكلة إنجابية محددة ، في هذا المجال.

 من أجل فهم أفضل لانتشار العدوى ووبائياتها من أجل السيطرة عليها بشكل أفضل. Qفي هذا السياق ، أجريت دراسة ببليوغرافية عن حمى 

 ، كوكسيلا بورنيتي ، الأمراض الحيوانية المنشأ ، علم الأوبئة ، المجترات. Qالكلمات المفتاحية: حمى 
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INTRODUCTION 

    Les zoonoses sont des maladies infectieuses transmissibles entre les animaux vertébrés et 

les humains. Leur importance est principalement liée au danger qu’elles représentent pour la 

santé humaine. Selon l’organisation mondiale de la santé, chaque année, les zoonoses 

touchent 14 millions de personnes. Elles peuvent avoir un impact économique et social 

considérable en empêchant la production efficace d’aliments d’origine animal et en créant un 

obstacle au commerce international des animaux et des produits d’origine animale (75). 

    La fièvre Q due à Coxiella burnetii est une zoonose cosmopolite qui a pu être isolé chez 

toutes les espèces du règne animal notamment les arthropodes, oiseaux, reptiles, nombreux 

mammifères ainsi que l’homme. On rapporte que la source de contamination majeure pour 

l’homme provient des ruminants domestiques (61).  

    L’infection chez les animaux est souvent inapparente. En général, les symptômes sont 

dominés par des troubles de la reproduction et des avortements (59). Chez l’homme 

l’infection peut être asymptomatique pour 60 % des patients, comme elle peut être 

symptomatique et induire une forme aigue caractérisée par un syndrome pseudo-grippal, une 

pneumonie et une hépatite, ou évoluer parfois vers une forme chronique (35,60, 92). 

    La transmission peut  se faire directement de façon verticale et horizontale ou indirectement 

en inhalant des poussières contaminées, en ingérant des matières contaminées et par le biais 

des arthropodes. Cependant, la transmission orale et vectorielle par les tiques ont été décrites 

chez les animaux alors qu’elles restent controversées chez l’homme (59).  

    Nos connaissances sur la maladie restent insuffisante et nécessite de nouvelles recherches. 

L’Autorité européenne de sécurité des aliments (EFSA) a récemment souligné la nécessité 

d’évaluer objectivement les paramètres épidémiologiques pertinents (tels que, les taux de 

transmission au sein du troupeau, le taux de propagation entre les troupeaux et le taux de 

transmission de la maladie depuis les populations animales vers l’homme) et l’efficacité des 

options de contrôle de l’infection à Coxiella burnetii dans les populations des ruminants 

domestiques (31). 

    En Algérie, la bactérie a été identifiée chez l’homme et l’animal mais la connaissance de sa 

réelle prévalence ainsi que son impact économique et sanitaire restent incomplète. Dans cette 

optique,  j’ai effectué cette recherche bibliographique pour une meilleure connaissance de son 

épidémiologie et  pouvoir mieux intervenir afin de limiter le risque sanitaire.  
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I. Etude de la bactérie Coxiella burnetii : 

I.1. HISTORIQUE : 

     C’est en 1935 que  le biologiste australien Edward Holdbrook Derrick  a décrit La fièvre Q 

au Queensland (Australie) pour la première fois. Cette maladie porte le nom de ‘’Q fever’’ en 

raison de la difficulté de son diagnostic et de son étiologie (Q pour query qui veut dire 

question) (26,74).  

    En 1937, après avoir reçu par le Dr Derrick des échantillons de sang de patients malades, 

les docteurs Burnet et Freeman ont inoculé le sang infecté à des cobayes puis  réussi à mettre 

en évidence la bactérie à partir de coupes histologiques réalisées sur la rate de souris qui 

semblait être une rickettsie au primer abord et l’ont donc nommé Rickettsia burnetii (16). 

    Simultanément aux États-Unis, Gordon Davis (bactériologiste Américain)  se rend près de 

la crique du bassin du Nine Mile pour étudier des tiques Dermacentor qui semblaient induire 

une maladie fébrile chez certains rongeurs. Il a donc décidé de reproduire cela 

expérimentalement sur des cobayes. Les symptômes obtenus  ne ressemblaient pas à ceux de 

la fièvre pourprée des montagnes Rocheuses due à Rickettsia rickettsii (23,24). 

    Herald Rea Cox (bactériologiste américain) a montré en 1936  que l’agent pathogène avait 

les mêmes caractéristiques que celles d’une Ricketsie et d’un virus. L’agent infectieux fut 

alors appelé Rickettsia diaporica après que Cox  réussit à le cultiver sur des œufs embryonnés 

(23,24). 

        En 1938, le Dr Rolla Eugene Dyer contaminé accidentellement au laboratoire par des 

échantillons de Rickettsia diaporica, inocule son propre sang sur des cobayes et met en 

évidence l’agent étiologique sur des coupes de leur rates. Étant au courant des travaux 

australiens le Dr Dyer a émis l’hypothèse qu’il s’agit du même agent étiologique qui a causé 

la maladie fébrile dans les deux pays et a donc demandé au Dr Burnett de lui envoyer des 

échantillons de rates infectés par Rickettsia burnetii afin de comparer les deux agents mis en 

évidence. L’immunité croisée alors retrouvée a confirmé son hypothèse (75). 

    Ce n’est qu’en 1948 que Cornelius Becker Philip (entomologiste américain) parvient enfin 

à bien différencier l’agent de la fièvre Q des autres Rickettsia, il créé alors une nouvelle 

famille de bactéries : les Coxiella et donne à l’agent responsable de la fièvre Q le nom de : 

Coxiella Burnetii en référence à Macfarlane Burnett et Herald Cox (74,87). 

    En 1960, quelques cas sont signalés dans l’Est algérien au cours de la guerre 

d’indépendance (46). 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Coxiella_burnetii
https://fr.wikipedia.org/wiki/Coxiella_burnetii
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Rolla_Eugene_Dyer&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Coxiella_burnetii
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I.2. Taxonomie et systématique : 

    Coxiella burnetii a longtemps fait partie de la famille des Rickettsiaceae, de l’ordre des 

Rickettsialex en raison des nombreuses propriétés qu’elles partagent, tel que le fait de ne pas 

être cultivable sur un milieu axénique et qu’elles soient isolées à partir de tiques (122). 

 

    Cependant, des études phylogénétiques basées sur l’analyse de la fraction 16S de l’ARN 

ribosomal ont permis d’exclure Coxiella burnetii de l’Ordre des Rickettsiale, et de l’inclure 

dans l’embranchement des gammaProteobacteria, ordre des Legionellales, famille des 

Coxiellaceae. Alors que le genre Rickettsia appartient au groupe alpha des Proteobacteria, 

famille des Rickettsiaceae (59). 

 

 

                                Figure 1: Classification de Coxiella burnetii (106). 
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I.3. Morphologie et culture: 

I.3.1. Morphologie:  

    Coxiella burnetii est une bactérie aérobie stricte, immobile, intracellulaire obligatoire, dont 

la taille varie de 0,2 à 0,4 μm de largeur sur 0,4 à 1 μm de longueur (51,127). 

 

            

                                  Figure 2 : micrographie de C. Burnetii (51,127). 

 

    Deux formes de cellules ont été révélées lors d’une analyse ultra structurale de Coxiella 

burnetii, sous microscopie électronique à transmission, une forme dite SCV, pour « Small-

CellVariants », et une forme dite LCV pour « Large-Cell Variants ». Il existe également une 

forme de pseudospore dite SDC «small dense cell» (59). 

 

 

         Tableau 1 : Tableau comparatif des formes de C. burnetii (53, 77, 78, 81, 101, 123). 
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Figure 3 : Les différentes formes de Coxiella burnetiisous microscopie électronique, 

a). SCV,  b). LCV,  c). LCV arborant des formes SDC (59). 

 

 

I.3.2. Culture et isolement :  

I.3.2.1. Inoculation à un animal de laboratoire : 

    On inocule un broyat de tissus infectés à un cobaye et on laisse incuber pendant 21 jours 

puis on prélève son sérum pour rechercher les anticorps anti-Coxiella burnetti. Si l’analyse 

sérologique (recherche d’anticorps) s’avère positive le cobaye est sacrifié pour prélever une 

suspension de sa rate et l’inoculer sur cellules (59).   

 

I.3.2.2. Culture sur œuf embryonné : 

    On utilise des œufs Specific Pathogen Free. On inocule un  broyat de tissus infectés dans la 

membrane vitelline. La multiplication de la bactérie dans l’embryon provoque sa mort en 7-

14j. La membrane vitelline est alors prélevée puis broyée pour isoler le germe. Cette 

technique prend beaucoup de temps et très couteuse nécessitant un inoculum important (59). 

 

I.3.2.3. Culture sur cellules : 

    Cette technique nécessite des cellules HEL (fibroblastes embryonnaires de poumon 

humain).La mise en évidence du germe se fait en 24 à 48 heures, en utilisant 

l’immunofluorescence ou la coloration. Pour effectuer cette technique les  prélèvements 

doivent être peu contaminés (59). 

 

Important :  

La culture de Coxiella burnetii se fait dans des laboratoires de type 3  vu que l’OIE classe la 

bactérie parmi les pathogène du groupe 3 (59).  
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I.4. Structure antigéniques : 

I.4.1. Variation de phases : 

    C’est le changement de la structure du LPS (facteur de virulence majeur) qui détermine la 

variation antigénique de Coxiella burnetii.  

 

     La phase I, correspondant à la phase « smooth », présente un LPS complet qui masque 

entièrement les protéines de surface ce qui  bloque la fixation des anticorps, expliquant alors 

d’une part sa virulence et sa persistance dans l’hôte et d’autre part sa résistance au 

complément. Cette phase est peu immunogène (40,85, 116, 120). 

 

    La phase II, correspondant à la phase « rough », est dotée d’un LPS  non complet, rendant 

la bactérie moins virulente et exposé au système du complément. Cette phase est fortement 

immunogène (85, 104, 116, 120). 

 

    La variation de phase est irréversible, qui selon certains auteurs passe par des phases 

intermédiaires en allant de la phase I vers la phase II. En raison de la variation de composition 

du LPS, la réponse sérologique aux antigènes des 2 phases diffère (59). 

 

Tableau 2 : tableau comparatif des deux phases antigéniques de Coxiella burnetii (40,85, 

104, 116, 120). 
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I.4.2. Pouvoir immunogène : 

    L’infection par Coxiella burnetii provoque chez l’hôte à la fois une réponse immunitaire à 

médiation humorale et cellulaire. 

 

I.4.2.1. Immunité humorale: 

    Il y’a production d’Ac anti-phase II précoces, puis anti-phase I tardifs, spécifiques et 

protecteurs pendant la phase I et production que d’Ac anti-phase II précoces et peu 

protecteurs pendant la phase II (74). Le rôle de cette immunité demeure peu connu. Il parait 

qu’elle stimule l’immunité cellulaire pour l’élimination de la bactérie (83,127).  

 

I.4.2.2. Immunité cellulaire : 

    Responsable du contrôle de l’infection (une souris saine va plus rapidement venir à bout de 

l’infection  « 14jours » qu’une souris athymique « 60 jours ») (49). 

 

    Les lymphokines sécrétées par les cellules T sensibilisées chez l’hôte (interleukines ’’IL’’, 

tumor necrosis factor ‘’TNF’’, interféron γ ‘’IFN γ’’,…) vont activer les monocytes THP-1, 

qui à leur tour inhibent la réplication bactérienne.  Cependant, les Coxiella phase I stimulent 

leur internalisation dans les macrophages et diminuent leur réponse aux cytokines, notamment  

IFN γ (83). 

 

    L’intensité de la réponse de type THP-1 chez l’hôte détermine L’élimination de l’agent 

pathogène : plus celle-ci est importante, meilleure est l’élimination (83). 

 

I.5. Cycle de développement : 

    La fixation de la forme SCV sur les récepteurs de  la cellule cible varie selon la phase 

antigénique : récepteur CR3 pour les bactéries en phase II, facilement éliminés par le système 

phagolysosomal, et récepteurs apparentés aux intégrines pour les bactéries en phase I (ce qui 

explique que seules les bactéries en phase I soient infectieuses) (59). 

     

    Cette fixation permet la formation des pseudopodes par modification de l’organisation des 

filaments d‘actine afin d’assurer la phagocytose de l’agent pathogène par les macrophages 

(59). 
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    Après pénétration dans la cellule, les SCV retardent la fusion du phagosome avec les 

lysosomes pour permettre l’acidification de ce dernier. Une fois le pH est égale à 5,5, la forme 

SCV s’active et se transforme en LCV.  On observe alors une formation de plusieurs 

phagolysosomes qui à leur tour se rassemblent en une vacuole unique grâce à la synthèse de 

protéines de Coxiella burnetii encore inconnues (59). 

 

    Les LCV ont alors la possibilité de se proliférer et donner des  pseudo-spores SDC. La 

forme SCV est ensuite obtenue à partir de deux mécanismes : soit par développement de la 

SDC ou par condensation de la forme LCV. Celle-ci est alors libérée par destruction de la 

cellule hôte, ou par exocytose (59). 

 

    Le milieu acide est le milieu favorable pour la multiplication de Coxiella burnetii avec un 

métabolisme optimal en pH compris entre 4.7 et 5.2. La multiplication prend environ 20 

heures pour s’effectuer. Les bactéries n’endommageant pas les cellules infectées (3, 76). 

 

 

       Figure 4 : schéma récapitulatif des étapes principales du cycle de C. burnetii (101). 

 



9 
 

 

I.6. Résistance : 

    La forme SDC ainsi que la paroi épaisse de la forme SCV confèrent à Coxiella burnetii une 

grande résistance dans le milieu extérieur: plus de 5 mois dans le sol, 4 à 6 mois dans le sang 

séché, jusqu’à deux ans dans les déjections de tiques, 50 jours dans l’urine desséchée, 30 jours 

dans le lait desséché et dans la viande (22). 

 

    Coxiella burnetii présente également une importante résistance aux agents 

physicochimiques : elle survit une heure à 60°C dans le lait, 30 minutes à 63°C, 15 secondes à 

70°C et deux ans à -20°C. Elle résiste également aux désinfectants usuels aux concentrations 

habituelles (formol à 0,5%, phénol à 1%, hypochlorite à 0,5%, ammoniums quaternaires) (7, 

105, 110).  

 

     Elle est cependant détruite par l’acide chlorhydrique à 0,5%, la chaux chlorée à 2%, l’éther 

(37), le formol à plus de 5% (57), l’eau oxygénée à 5% (84), l’eau de Javel entre 1 et 2%  et 

par les traitements de pasteurisation (62,8°C pendant 30 minutes ou 71,7°C pendant 

15secondes) (10,82). 

 

    

         Figure 5 : Résistance de Coxiella burnetii dans les matières virulentes (59). 
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II. ÉTUDE DE LA FIÈVRE Q: 

II.1. Pathogénie et signes cliniques : 

II.1.A. Chez l’homme : 

II.1.A.1.Pathogénie : 

    Le  pouvoir pathogène de Coxiella burnetii est très important, il suffit d’une bactérie pour 

induire la maladie chez l’homme (27). 

     

    La durée d’incubation est en moyenne de 3 semaines et dépend étroitement de l’inoculum 

(63). Les manifestations cliniques semblent dépendre de la voie de pénétration. Une 

contamination par aérosols provenant de chats infectés a induit des pneumonies chez les 

patients en Nouvelle Ecosse (64). Cependant, dans d’autres pays d’Europe, l’ingestion de lait 

cru a plutôt été responsable d’une hépatite granulomateuse chez les patients (34). La bactérie 

se propage par voie sanguine pour atteindre les poumons, le foie, la moelle osseuse, la rate et 

le tractus génital femelle (75). 

 

    L’immunité cellulaire responsable du contrôle de l’infection est parfois insuffisante pour 

venir à bout de  l’agent infectieux, ce qui peut alors provoquer des complications, telles que 

des méningoencéphalites, myocardites, péricardites, avortements... (75,101). 

 

 

                   Figure 6 : Evolutions de l’infection à Coxiella burnetii chez l’homme (101).  
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II.1.A.2. Signes cliniques : 

    L’infection peut être symptomatique pour 40 % des patients et induire la forme aigue de la 

fièvre Q, comme elle peut être asymptomatique (60).  

 

II.1.A.2.1. Fièvre Q aiguë : 

    Les manifestations cliniques de la maladie sont très variables, elles différent selon le pays 

voire même la région. Certains auteurs expliquent cela par la variabilité de la souche, la 

spécificité de l’hôte et la voie d’infection. Trois expressions majeures sont décrites: (101)  

 

Syndrome pseudo-grippal : Rencontré le plus souvent, cette forme est accompagnée par des 

céphalées  et d’une fièvre modérée à sévère  >40°C. Elle est plus longue chez les sujets âgés 

et semble être plus fréquente chez les femmes (35,92).   

 

La pneumonie : en moyenne les patients sont plus âgés que ceux qui présentent le syndrome 

pseudo-grippal. C’est une forme bénigne qui se caractérise par de la fièvre, des anomalies 

auscultatoires mineure et d’une toux non productive. Dans certains cas on peut avoir une 

détresse respiratoire Les symptômes durent de 10 à 90 jours avec un % de mortalité qui va de 

0.5 à 1.5% (35,92).   

 

L’hépatite : En général, les patients sont plus jeunes que dans les autres expressions. Trois 

formes majeures sont rencontrées : une hépatite infectieuse avec hépatomégalie ; une hépatite 

granulomateuse avec une fièvre prolongée ; une hépatite asymptomatique (35,92).   

 

Autres manifestations : on décrit également certaines formes plus rares telles que : 

myocardites, péricardites, méningites, méningo-encéphalites... (35,92).   

 

II.1.A.2.2. Fièvre Q chronique : 

     Les femmes enceintes, les patients atteints de valvulopathies cardiaques ou anomalies 

vasculaires et les immunodéprimés sont les plus à risque (33, 92, 93). 

 

    L’endocardite est le symptôme le plus rencontré (36). On observe également un taux 

important et persistant d’Ac du à une bactériémie permanente (35). Les ostéomyélites, 

hépatites chroniques chez des alcooliques, pseudo-tumeurs spléniques ou pulmonaires, 

infection de drain ventriculo-péritonéal sont rarement retrouvés (36, 65). 



12 
 

II.1.B. Chez  l’animal : 

II.1.B.1.Pathogénie :  

    Coxiella burnetii envahit  préférentiellement les organes de la sphère génitale, à savoir 

l’utérus, le placenta et le tissu mammaire. Les monocytes et les macrophages sont les cellules 

cibles. La dose infectante est très faible, avec une DI50 comprise entre 0,5 et 2 (59). 

 

    Coxiella burnetii se multiplie dans les cellules cibles sans les détruire et donc provoque une 

infection persistante, entraînant une excrétion parfois durable (59). 

 

                          Tableau 3 : Organes cibles de Coxiella burnetii (59). 
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II.1.B.2. Signes cliniques : 

II.1.B.2.1. Infection expérimentale : 

 

    En 1973, 12 génisses âgées de huit à 11 mois ont été expérimentalement infectées par voie 

intradermique à l’INRA de Tours. Deux phases cliniques ont alors été observées : 

 

- Une phase aiguë : caractérisée par une hyperthermie, anorexie, pneumonie et une guérison 

clinique 7 jours après l’infection (59). 

 

 - Une phase chronique : généralement caractérisée par des troubles de la reproduction, 

notamment : avortements, stérilités... (59). 

 

    Les mêmes symptômes ont été observés après inoculation du germe chez les ovins (71).  

Une autre étude a été menée sur des chèvres gestantes qui ont reçu un inoculum de Coxiella 

burnetii montre que la plupart avortent quelle que soit la dose inoculé. Chez le fœtus le 

poumon est l’organe le plus infecté (59). 

 

    L’infection expérimentale des souris et cobayes témoigne que le tableau clinique varie 

selon la voie d’infection : l’inoculation intranasale révèle des troubles respiratoires, tandis que 

des lésions hépatique, splénique et pulmonaire ont été observées lors de l’inoculation par voie 

intrapéritonéale. Des poils ébouriffés et une léthargie caractérisent également ces animaux, on 

peut même parfois noter des mortalités (52, 67). 

 

II.1.B.2.2. Infection naturelle : 

    Presque toutes les espèces animales peuvent recevoir la bactérie dans leur organisme et 

l’excréter. Cependant, l’infection demeure souvent inapparente (62). En général, les 

symptômes sont dominés par des troubles de la reproduction et des avortements (59). 

 

    Chez les petits ruminants on observe un taux d’avortements élevé au dernier mois de 

gestation, des mises bas prématurées et la naissance d’agneaux et chevreaux chétifs (99, 100).  

 

    Néanmoins, les avortements peuvent parfois être très précoces chez la chèvre (avant le 

centième jour de gestation) et passer inaperçu (99, 104). Les gestations suivantes ne sont pas 

perturbées, sauf lors de mort fœtal, rétention placentaire ou surinfection bactérienne (99, 100).  
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On observe chez le fœtus avorté : des pétéchies sur la peau des membres, sur la tête, le cou et 

des œdèmes sous cutanés (99). 

 

    On ne retrouve pas de phénomène de latence chez la chèvre, ni chez la brebis, 

contrairement chez les bovins (latence pendant plusieurs années) (104).  

 

    Pareil pour les autres espèces, l’avortement est ce qui caractérise majoritairement la 

maladie chez les bovins, celui-ci survient à partir de 6 mois de gestation (22). 

Occasionnellement on peut avoir des pneumonies (99). 

 

    Bien que les complications soient très rares (99), les métrites et les troubles de la 

reproduction sont fréquents et semblent précéder l’apparition des avortements. Les métrites 

souvent aigues peuvent malgré tout être chroniques et survenir après une parturition et une 

délivrance normales ou après une rétention placentaire ou un avortement (22). 

 

    En général, le fœtus expulsé est mort au huitième mois, il peut être expulsé vivant mais 

n’est pas viable car il présente souvent une faiblesse, anorexie, dysenterie et déshydratation 

puis, parfois, pneumonie et arthrite. Si on n’instaure pas un traitement intensif  l’évolution 

vers la mort est rapide (22). Coxiella burnetii semble provoquer : 

     Chez le chien : une bronchopneumonie, fièvre, diarrhée hémorragique, mortinatalité (18). 

    Chez le cheval : une gastroentérite, rhinite catarrhale, conjonctivite et des troubles 

pulmonaires (18). 

    Chez le phoque commun : placentite (55).  

    Chez les oiseaux domestiques : faiblesse, perte de poids (18). 

 

II.2. Lésions : 

     En étudiant les lésions placentaires, on peut mettre en évidence, macroscopiquement, un 

placenta oedématié, parfois autolysé. Les cotylédons apparaissent souvent normaux (59). 

     

    En revanche, les zones intercotylédonaires peuvent être oedématiées et épaissies, avec 

parfois un exsudat jaunâtre. Le chorion quant à lui, peut être épaissi et plissé (59). 

Microscopiquement, on peut observer une placentite, une vasculite placentaire mise en 

évidence par une hyperhémie, ou encore une thrombose (59).  
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    L’avorton est souvent normal, mais en raison du délai entre la mort du foetus et 

l’avortement, il peut parfois être autolysé ou momifié. On peut quelquefois observer une 

congestion du foie (59). 

 

III.Epidémiologie animale : 

III.1. Distribution géographique et séroprévalence :  

    La fièvre Q a été mise en évidence dans le monde entier mise à part la Nouvelle Zélande et 

l’Antarctique (38, 60, 83, 104). C’est une maladie à déclaration obligatoire aux États-Unis, 

elle est inscrite sur la liste B de l’OIE (59).  

 

    Les données épidémiologiques sur la répartition et la prévalence de Coxiella burnetii sont 

rares, cela s’explique par le peu d’intérêt porté à l’infection animal vu la multiplicité des 

réservoirs et la faible incidence économique chez les animaux de rente (59).  

 

                      Figure 7 : répartition géographique de la fièvre Q (59). 
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Afrique :  

Prévalence 

en Afrique 

Afrique 

du Sud 

(39, 73) 

Algérie 

(2) 

Côte 

d’Ivoire 

(14) 

Cap 

Vert 

(15) 

Malawi 

(113) 

Sénégal 

(14) 

Tanzanie 

(44) 

Zimbabwe 

(48, 73, 96) 

Bovin  

8% 

 

10.6% 

 

/ 

 

/ 

 

5% 

 

/ 

 

13% 

 

39% 

Ovin  

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

17% 

 

/ 

Caprin  

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

14% 

 

10% 

Chien  

/ 

 

/ 

    

    8% 

 

/ 

 

/ 

 

12% 

 

/ 

 

15% 

Chat  

2% 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

Rat noir et 

souris 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

44% 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

Antilope 

bubale de 

Coke 

 

 

/ 

 

 

/ 

 

 

/ 

 

 

/ 

 

 

/ 

 

 

/ 

 

 

44% 

 

 

/ 

Topi  

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

38% 

 

/ 

Babouin  

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

20% 

 

/ 

Gazelle de 

Thomson 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

15% 

 

/ 

Impala  

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

15% 

 

/ 

Gnou  

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

/ 

 

9% 

 

/ 

Tableau 4 : Séroprévalence de la fièvre Q en Afrique (2,14, 15, 39,  44, 48, 73, 96, 113). 
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Asie :  

Prévalence en 

Asie 

Corée 

(50) 

Inde 

(45, 94, 128, 

129) 

Japon 

(43, 50,  119, 

130) 

Sri Lanka 

(112) 

Bovin / 20 à 30 % 29 à 47 % / 

Ovin / 17 à 40 % / / 

Caprin / 10 à 40 % / / 

Chien / 14% / 59% 

Chat 9% / 14 à 32 % / 

Volaille / 13% 2 à 6 % / 

Porc / 15% 0% / 

Noctuelle / 17% / / 

Musaraigne / 4% / / 

Chauve-souris / 14% / / 

Rat / 14% / / 

Serpent / 30% / / 

Mainate / 27% / / 

Pigeon / 9% / / 

Hirondelle / 3% / / 

Perroquet / 23% / / 

Tableau 5 : Séroprévalence de la fièvre Q en Asie (43, 45, 50, 94, 112, 119, 128, 129, 130). 

 

Moyen Orient :   

Prévalence au 

Moyen Orient 

Emirats Arabes 

Unis 

(1) 

Iran 

(9) 

Oman 

(111) 

Turquie 

(20) 

Bovin / / / 6% 

Ovin / / 100% 10% 

Caprin / / 52% / 

Dromadaire 8% / / / 

Pigeon sauvage  / 8% / / 

Tableau 6 : Séroprévalence de la fièvre Q au Moyen Orient (1, 9, 20, 111). 
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Amérique :  

Prévalence en 

Amérique 

Canada 

(28, 41, 42,  66, 68) 

Etats-Unis 

(13, 21, 25, 69, 80, 97, 

107, 124, 131)  

Mexique 

(109) 

Bovin 24% 3 à 38% 10 à 28% 

Ovin 3 à 41% 10 à 16% 40% 

Caprin 3 à 17% 24 à 42% 35% 

Chien 0% 48 à 66% / 

Chat 19 à 24% 9% / 

Lièvre d’Amérique 45% / / 

Cheval / 26% / 

Cerf-mulet des 

montagnes Rocheuses  

/  

10% 

/ 

Cerf-mulet du nord / 0% / 

Cerf-mulet de 

Californie  

/ 4% / 

Ours noir  / 6% / 

Coyote + renard  / 63% / 

Cerf axis  / 66% / 

Daim / 32% / 

Cerf à queue Noire  / 57% / 

Mouflon / 80% / 

Rongeurs sauvages 

‘’15espèces’’ 

/ 3% / 

Oiseaux  

‘’33 espèces’’  

/ 20% / 

Tableau 7 : Séroprévalence de la fièvre Q en Amérique (13, 21, 25, 28, 41, 42, 66, 68, 69, 80, 

97, 107, 109, 124, 131). 
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Europe : 

Prévalence 

en Europe 

Albanie 

(19) 

Allemagne 

(54, 126)  

Bulgarie 

(72) 

Croatie 

(89) 

Espagne 

(115) 

Italie 

(8, 17, 

70)  

Royaume-

Unis 

(121) 

Bovin 8% 8% 10% 16% 18% 4 à 22% / 

Ovin 10% 1% 20% / / 45 à 53% / 

Caprin 10% / 10% / 77% / / 

Chien / / 59% 26% / 1% / 

Volaille / / 6% / / / / 

Mouflon / / 7% / / / / 

Renard / / 7% / / / / 

Pie 

bavarde 

/ / 27% / / / / 

Pigeon 

ramier 

/ / 11% / / / / 

Ours / / / 9% / / / 

Rat 

sauvage 

/ / / / / / 7 à 53% 

Tableau 8 : Séroprévalence de la fièvre Q en Europe (8, 17, 19, 54, 70, 72, 89, 115, 121, 

126). 

 

III.2.Hôtes, réservoirs et vecteurs: 

    L’agent  infectieux responsable de la fièvre Q Coxiella burnetii a pu être isolé chez toutes 

les espèces du règne animal notamment les arthropodes, oiseaux, reptiles,nombreux 

mammifères tels que les lagomorphes, carnivores domestiques et sauvages, rongeurs, 

marsupiaux, ongulés domestiques et sauvages... etc (61). 
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    Le rôle de tous ces hôtes dans la dissémination et le maintien de la bactérie reste mal 

connu. Les chercheurs supposent que les réservoirs naturels de la bactérie soient les animaux 

sauvages tandis que les animaux domestiques correspondent plutôt à des réservoirs 

secondaires. Cependant, on rapporte que la source de contamination majeure pour l’homme 

provient des ruminants domestiques et plus accessoirement des chats, chiens et lapins  (61). 

     

    Certains de ces hôtes se comportent non seulement comme réservoir  mais aussi comme des 

vecteurs et favorisent alors la propagation de l’agent étiologique entre les individus réceptifs 

humains ou animales de façon directe ou indirecte (en contaminant l’environnement) (61). 

     

    L’habitude alimentaire d’un hôte peut faire de lui un vecteur potentiel, par exemple : les 

oiseaux charognards peuvent se contaminer en se nourrissant de carcasse ou de placenta 

infectés et disséminent ainsi la bactérie (61), tout comme les mouches qui peuvent également 

se contaminer par leur comportement alimentaire se nourrissant sur des fèces et carcasses 

infectées (61). 

 

    Coxiella burnetii a également été isolée à partir de nombreuses espèces de tiques 

(Dermacentor andersoni, Haemaphysalis humerosa, Hyalomma aegyptium, H. asiaticum, 

Ixodes holocyclus, Ornithodoros hermsi, O. moubata). Leur rôle de vecteur reste peu connu, il 

parait qu’elles peuvent assurer le maintien et la propagation de la bactérie en devenant 

porteuses après leur passage sur un hôte infecté et puis en la transmettant à d’autres hôtes 

réceptifs et répondant la bactérie dans l’environnement par leur fèces. Une transmission trans-

ovarienne de la bactérie a été démontrée chez la tique Dermacentor andersoni et suspectée 

chez d’autres espèces de tiques ce qui assure le transfert de celle-ci sur plusieurs générations  

sans qu’il y’ai obligation d’infecté une hôte. D’autres arthropodes tels que les mouches, les 

poux, les mites participent en partie à la survie et au maintien de Coxiella burnetii dans 

l’environnement (56).    

    

     Le milieu extérieur constitue un réservoir important du fait de l’existence de nombreux 

vecteurs mécaniques comme : le foin, la laine, la paille, le lisier... etc (29, 105).  
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III.3.Facteurs de risque: 

 

III.3.1.Chez les ruminants domestiques: 

III.3.1.1. Au niveau du troupeau : 

    De nombreux éléments entrent en jeux dans le maintien et la propagation de la bactérie au 

sein d’un élevage, ceux-ci peuvent être contrôlés par les méthodes de régie représentées par 

les différentes techniques d’élevage assurant la gestion du troupeau à l’exception de la 

géolocalisation de l’élevage et les conditions météorologiques. Parmi ces facteurs de risque 

on retrouve : (61). 

 

Le type d’élevage :  

    La séroprévalence à Coxiella burnetti semble être plus élevée dans les élevages bovins 

laitiers que dans les élevages de boucherie, on explique cela par l’influence du facteur âge (les 

bovins laitiers sont en général plus âgés que ceux de boucherie vu que ces derniers sont 

abattus précocement) ainsi que le facteur régie de l’élevage (les animaux des élevages laitiers 

vivent dans un contact très étroit ce qui explique la facilité de dispersion de l’agent pathogène 

entre eux rendant la gestion du troupeau compliqué, contrairement aux  animaux de boucherie 

qui sont élevés à l’extérieur et qui mettent bas en solitaire) (61). 

 

La provenance :  

    Il se trouve qu’un troupeau dans lequel on a introduit de nouveaux individus externe à la 

population originale possède une plus grande séropositivité à Coxiella burnetii qu’un 

troupeau dont la population n’a subit aucune modification par apport de nouveau individu 

externe (61). 

 

L’espèce et la race :   

   Les caprins semblent être plus prédisposé à l’infection par Coxiella burnetii que les ovins et 

les bovins. En ce qui concerne la prédisposition racial, Plusieurs études sur des bovins laitiers 

ont rapporté que la séropositivité est bien plus supérieure chez la race Holstein que chez les 

autres races bovines laitières (61). 

 

Le type de stabulation :  

    Il existe trois types de stabulation (libre, mixte, entravée), ce paramètre est important car il 

influe sur la circulation des animaux dans la ferme ainsi que sur le contacte de ceux-ci entre 
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eux et avec leur environnement. En effet, on observe une séropositivité plus importante dans 

les élevages à stabulation libre que ceux à stabulation entravée. Cela est justifié par le fait que 

les animaux en stabulation libre sont en contacte non seulement entre eux mais aussi avec leur 

environnement ce qui favorise la dissémination de la bactérie (61). 

 

La gestion de la reproduction : 

    Les élevages ayant recours à l’insémination artificielle semblent être plus à risque de 

développer une infection à Coxiella burnetii que les élevages ayant recours à la saillie 

naturelle. Cependant, le risque est moindre si celle-ci est pratiquée par un technicien 

d’insémination artificielle. La raison de cette corrélation positive entre la séropositivité à 

Coxiella burnetii et la pratique de l’insémination artificielle est liée aux méthodes de régie et 

aux pratiques d’hygiènes (61). 

   

     Les parcs de mise bas conçus pour isoler les femelles lors de la parturition et éviter le 

contact des autres animaux de l’élevage avec le fœtus, placenta et les liquides fœtales qui 

peuvent potentiellement être infectés peut devenir un facteur de risque si l’hygiène n’est pas 

respectée (61). 

 

Contact avec d’autres espèces animales :  

    La présence d’autres espèces animales telles que les carnivores domestiques (chats, chiens) 

les pigeons, les tiques, les rongeurs et aussi les  ruminants domestiques (ovins, bovins, 

caprins) au sein de l’élevage augmente le risque de l’infection car elles jouent un rôle ans le 

maintien et la pérennité du cycle infectieux de Coxiella burnetii (61). 

 

Vecteur mécanique : 

    L’équipement de la ferme, l’alimentation ainsi que les professionnels et les visiteurs 

constituent  une source d’infection non négligeable (61). 

 

III.3.1.2. Au niveau individuel : 

Age : 

     La majorité des études menées montrent que la séropositivité à l’agent étiologique de la 

fièvre Q augmente avec l’âge, car plus l’animal est âgé, plus sa durée d’exposition est grande 

et donc plus le risque de contamination augmente (61). 
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Stade de gestation et de lactation :  

   Chez les ovins et les caprins, le risque d’infection augmente vers la fin de gestation ou la 

période péripartum. Chez les bovins aucune relation entre la séropositivité à Coxiella burnetii 

et le stade de gestation n’a pu être montré (61). 

 

    Une étude au sein d’un élevage de vaches laitières a rapporté une faible relation entre la 

séropositivité à Coxiella burnetii et le nombre de jours en lait depuis la mise bas (JEL= 

élément utilisé pour évaluer le stade de lactation). Cependant, ils ont constaté que le risque 

augmente lors de JEL plus élevé (61). 

 

III.3.2. Chez le chat : 

   Le risque de l’infection du chat est déterminé par son activité, un chat domestique est moins 

exposé au milieu extérieur et est donc plus protégé qu’un chat errant (56). 

   

     Une étude australienne montre que les chats d’élevage sont plus à risque que les chats 

errants et domestiques vu les parturitions fréquentes dans ces élevages qui favorisent la 

contamination (56). 

 

III.3.3. Chez le chien : 

    La chasse, le contact avec les femelles gestantes et les animaux de fermes tels que les 

ruminants domestiques sont des facteurs qui favorisent l’infection du chien à Coxiella burnetii 

ce qui explique alors pourquoi les chiens en liberté sont plus séropositives que les chiens 

domestiques (56). 

 

III.4. Cycle de transmission: 

    Il est difficile d’élaborer un cycle précis représentant la transmission et la propagation de 

Coxiella burnetii entre les hôtes du fait de l’existence de différentes voies de transmission 

(direct et indirect) et de la multiplicité d’hôtes ainsi que des matières virulentes.  

   

    La transmission directe peut se faire soit de façon verticale par passage de la bactérie de la 

mère au fœtus (Chez les tiques on parle de transmission transstadiale et transovarienne) ou de 

façon horizontale par voie transcutanée et par voie sexuelle (103, 104, 114, 117, 118).  
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     La transmission indirecte peut s’effectuer par voie pulmonaire en inhalant des poussières 

contaminées (32, 60),  par voie digestive en ingérant des matières contaminés tels que : le lait, 

le fromage fermier, le placenta, la paille, la viande… etc (30, 104, 118), ou par le biais des 

arthropodes notamment les tiques (30, 32, 47, 103, 104, 117). Cette modalité de transmission 

est plus importante du fait de la résistance de la bactérie dans le milieu extérieur (127). 

    

     Il se trouve que les ruminants représentent la source d’infection principale de l’homme que 

ce soit par contact direct ou indirect (56), les carnivores domestiques quant à eux sont 

rarement incriminés (l’activité prédatrice du chat étant plus active que celle du chien fait qu’il 

soit plus probable qu’un chat contamine l’homme plutôt qu’un chien le fasse). La 

transmission interhumaine existe mais elle est exceptionnelle (56). 

     

    La contamination de l’homme via l’ingestion de lait de chèvre et de vache contaminé est 

peu fréquente. Cependant, le lait de brebis n’est pas concerné vu que ce ruminant excrète peu 

la bactérie dans son lait. Parfois la contamination via le lait ne fait qu’augmenter le taux 

d’anticorps sans que la personne exposée ne développe la maladie (56). 

 

Certains chercheurs pensent qu’il existe deux cycles différents, l’un domestique via les 

animaux de rente et de compagnies, l’autre sauvage effectué par la faune locale. Les tiques 

semblent jouer un rôle dans le maintien des deux cycles et lient entre eux (61). 

 

Figure 8 : schéma représentant le cycle de transmission de Coxiella burnetii (56). 
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Figure 9 : diversité des réservoirs et voies de transmission possibles de l’agent de la fièvre Q 

(59). 

 

IV. Diagnostic :  

    Du fait de l’absence de symptôme pathognomonique de l’infection par Coxiella burnetii, la 

confirmation de la maladie ne peut se faire qu’en effectuant des tests au laboratoire. 

Actuellement, de nombreuses méthodes ont été mises au point pour le diagnostic de la fièvre 

Q. Ces dernières peuvent être directes  visant à identifier la bactérie elle-même ou ses 

composantes  comme elles peuvent être indirectes  en recherchant à détecter la réponse 

immunitaire de l’hôte  (59). 
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IV.1. Diagnostic direct : 

IV.1.1.Bactérioscopie : 

    Pour effectuer cette technique on doit avoir un prélèvement stérile avec lequel on réalise un 

frotti. Vu la propriété acido-alcoolo-résistant de Coxiella burnetii de nombreuses colorations 

peuvent être utilisé mais la plus fréquente est la coloration de stamp. Après cela le frotti sera 

placé sous microscope à immersion (x 500 au minimum), la bactérie apparait alors sous forme 

de coccobacille ou de fin bâtonnet intracellulaire ou dispersé sur le calque, rouge sur fond 

bleu ou vert  (59). 

 

    Cette méthode est rapide, facile à réaliser et non onéreuse mais elle est non spécifique car 

on peut facilement confondre Coxiella burnetii avec Chlamydophila abortus ou Brucella 

abortus  (59). 

 

IV.1.2. Immunohistochimie : 

    Cette méthode permet de mettre en évidence les antigènes d’un agent infectieux au sein 

d’un tissu en utilisant des anticorps spécifiques. La liaison anticorps-antigène provoque une 

réaction histochimique visible sous lumière ultra-violette  (61). Cette technique est plus 

spécifique que la bactérioscopie  (59). 

 

IV.1.3.Polymerase chain reaction (PCR) : 

    La PCR est une technique de réplication ciblée in vitro, elle permet d’obtenir à partir d’un 

petit échantillon d’importante quantité d’ADN spécifique de longueur définie. Il s’agit de 

réaliser une succession de réplications d’une matrice double brin d’ADN en utilisant des 

amorces spécifiques  (61). 

     

    Pour effectuer la PCR on aura besoin de l’ADN cible, deux amorces spécifiques de la 

séquence ADN à amplifier (une amorce identique à l’extrémité 5’ du gène et une autre 

complémentaire de l’extrémité 3’ du gène), la Taq polymerase et des désoxyribonucléotides  

(59). 

 

PCR qualitative : elle se déroule en trois étapes pour chaque cycle : 

La dénaturation : s’effectue  à 94°C pour rompre les liaisons hydrogènes et dissocier l’ADN 

double brins  (59). 
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L’hybridation : diminution de la température à 45-70°C  (le plus on a de liaisons hydrogènes 

entre l’amorce et l’ADN le plus on augmente la température) pour assurer la fixation des 

amorces spécifiques sur les brins d’ADN leur correspondant  (59). 

 

L’élongation : se fait à 72°C, les amorces jouent le rôle de point de départ pour la Taq 

polymerase qui va assurer la polymérisation par ajout de désoxyribonucléotides. 

Ce cycle est répété plusieurs fois et à partir du troisième cycle on obtient deux doubles brins 

bornés spécifiquement par les amorces qu’on a choisies, ce qu’on appelle des copies cibles  

(59). 

 

PCR quantitative en temps réel :  

    La PCR qualitative ne nous permet pas de quantifier les copies cibles, elle permet 

seulement d’indiquer si la séquence recherchée est présente ou non dans l’échantillon. Dans 

cette technique on utilise des intercalants qui deviennent fluorescent en présence d’ADN 

double brins. A la fin de chaque cycle on mesure la fluorescence émise et on l’analyse avec 

un logiciel spécifique  (59). 

 

    La PCR est avantagée par sa spécificité, sa précision, sa simplicité et sa rapidité  (59). 

Cependant, elle peut parfois donner des résultats faussement positifs car elle est très sensible 

aux contaminations et met en évidence aussi bien l’ADN des bactéries vivantes que l’ADN 

des bactéries mortes  (59). 

 

    Pour Coxiella burnetii, l’amplification concerne soit une séquence proche des gènes htpA 

et htpB,soit l’ADNr 16S, soit le gène gltA ou le gène sodB  (61). 

 

IV.2. Diagnostic indirect : 

IV.2.1. Fixation du complément : 

    Cette technique était reconnue comme étant la technique de référence pour le diagnostic de 

la fièvre Q en médecine vétérinaire (59). Actuellement, elle a été remplacée par l’ELISA qui 

est plus sensible, spécifique, simple et rapide (35, 86).  

     

    On met les antigènes de Coxiella burnetii (provenant de bactéries en phase II pour la 

médecine vétérinaire et de la phase I ou II pour la  médecine humaine) en contact avec le 

sérum à analyser et dans le cas où celui-ci contient des anticorps anti Coxiella burnetii, on 
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aura une formation d’immunocomplexe antigène-anticorps. Ensuite, on le met en présence du 

complément puis d’un complexe hémolytique (c’est un complexe immunitaire hématies-

anticorps)  (59). 

     

    On mesure le taux d’hémolyse pour pouvoir calculer le taux d’anticorps anti Coxiella 

burnetii présent dans le sérum (ces deux taux sont inversement proportionnels car le 

complément qui ne se fixe pas sur le complexe immunitaire antigène-anticorps se fixe sur le 

complexe hémolytique)  (59). 

 

IV.2.2. Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) : 

On fixe à un support l’antigène de Coxiella burnetii qu’on va mettre en contact avec le sérum 

à analyser, puis on ajoute un conjugué anti-immunoglobuline marqué par la peroxydase, et un 

chromogène  (59). 

     

    Dans le cas où le sérum possède des anticorps anti Coxiella burnetii, il y’aura formation 

d’un complexe immunitaire antigène-anticorps qui sera reconnu par le conjugué, qui colore le 

chromogène par l’intermédiaire de la peroxydase  (59). 

    

    Par la suite, on mesure la densité optique de la réaction colorée en utilisant un 

spectrophotomètre, à la longueur d’onde de référence de 492 nm après avoir effectué une 

incubation et un lavage  (59). 

 

IV.2.3. Immunofluorescence indirecte: 

    On fixe à un support l’antigène de Coxiella burnetii qu’on va mettre en contact avec le 

sérum à analyser. Des complexes immunitaires vont se former dans le cas où il y’a présence 

d’anticorps anti Coxiella burnetii dans le sérum  (59). 

    

    Par la suite, on ajoute des anticorps anti Coxiella burnetii fluorescents qui vont se fixer sur 

l’immunocomplexe. Après incubation et lavage, on effectue la lecture à l’aide d’un 

microscope à fluorescence de Zeiss  (59). 

     

    Cette technique est considérée comme la méthode de référence pour le diagnostic de la 

fièvre Q en médecine humaine. Cependant, en médecine vétérinaire elle n’est utilisée que 

dans le cadre de recherches scientifiques  (59). 
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IV.2.4. Microagglutination: 

    Cette technique consiste à mettre en contact l’antigène phase II de Coxiella burnetii avec le 

sérum à tester avec ajout après incubation d’un chromogène  (59). 

    

     La lecture se fait sous microscope, on observe la formation d’agglutinats dans le cas où le 

test est positif (présence de complexe immunitaire antigène-anticorps)  (59). 

     

    Cette méthode nécessite une grande quantité d’antigène et se réalise dans des conditions 

strictes  ce qui fait qu’elle soit très peu utilisée  (59). 

 

V. Traitement et prophylaxie : 

V.1. Traitement : 

    En tenant compte du mécanisme d’action de l’agent de la fièvre Q, l’antibiotique à utiliser 

doit avoir la capacité de pénétrer les cellules et se concentrer dans les lysosomes tout en 

restant actif dans un milieu à pH acide  (59). 

 

    Ainsi, On utilise chez les ruminants domestiques les tétracyclines (l’antibiotique le plus 

efficaceplus spécifiquement l’oxytétracycline), les macrolides et les fluoroquinolones. Utilisés 

seuls, ces antibiotiques n’ont qu’une activité bactériostatique  (59). 

 

    Cependant la sensibilité de l’agent infectieux vis-à-vis de l’antibiotique varie selon la 

souche, certaines souches résistent à l’action des quinolnes et des tétracyclines grâce à une 

mutation au niveau de l’ADN gyrase  (59). 

     

    Lors d’enzootie de fièvre Q, 2  injections deteramycine retard à la dose de 20 mg/Kg, à 15j 

d’intervalle en intramusculaire dans le dernier mois de gestation  chez les petits ruminants, 

permettent de réduire le nombre d’avortements et de minimiser l’excrétion sans pour autant 

l’empêcher  (59). 

 

    Des injections d’oxytétracycline par voie parentérale avec des injections intra-utérine 

alternées par des irrigations antiseptiques pendant 3-5 jours chez des vaches ayant avorté ou 

présentant des métrites, semblent être efficace et permettent le rétablissement de ces femelles 

(22). 
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    Chez l’homme, le traitement de choix de la fièvre Q lors de la forme aigue est la 

doxycycline, elle est administrée pendant 15 à 21 jours à la dose de 200 mg par jour en 2 

prises (4, 91). Si ce traitement est contre indiqué on utilise la rifampicine pendant 3 semaines 

à dose de 600 mg par jour (90). Lors de la forme chronique, l’association doxycycline-

hydroxychloroquine pendant au moins 4ans est à prescrire (4). 

 

V.2. Prophylaxie : 

    L’éradication de la maladie est difficile à cause de la complexité de son épidémiologie 

(104). De ce fait la prophylaxie aura pour buts majeurs de lutter contre la dissémination de 

l’agent pathogène Coxiella burnetii et limiter les conséquences cliniques et économiques de la 

fièvre Q (30). 

 

V.2.1. Prophylaxie sanitaire :  

Chez l’animal :  

En milieu sain (mesures défensives) :  

- Ne pas introduire des animaux à statut sanitaire inconnue (88, 99) et effectuer des dépistages 

lors d’achat de nouveaux animaux avec leur mise en quarantaine jusqu’à l’obtention des 

résultats (88, 103, 104, 117). 

 

- Privilégier l’insémination artificielle à la saillie naturelle (29).  

 

- Double clôtures autour de l’élevage pour l’isoler du voisinage et limiter les contaminations 

par contact avec les réservoirs domestiques et sauvages (29, 104, 117).  

 

- Séparation des différentes espèces dans l’élevage avec désinfection du matériel et utilisation 

des insecticides pour lutter contre les vecteurs et la propagation de l’agent pathogène entre les 

espèces (22, 59, 103).  

 

En milieu infecté (mesures offensives) : 

- Identifier les animaux excréteurs à l’aide des techniques de diagnostic afin de les réformer 

(cette mesure est difficile à réaliser et reste sans intérêt si les méthodes de lutte défensives 

n’ont pas été rigoureusement appliquées)  (59). 
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- Étant donné que les placentas et les fœtus avortés contiennent un nombre élevé de C. 

burnetii, les naissances devraient de préférence avoir lieu dans un box spécifique et isolé qui 

peut être facilement désinfecté et les matières virulentes (placentas et fœtus avortés) devraient 

être collectés et transportés vers des usines d'équarrissage spécifiques  (59). 

 

- Le fumier peut être un vecteur potentiel de l'infection, bien que les nombres exacts de C. 

burnetii présent dans le fumier n'aient pas encore été déterminés avec précision (59). Un 

traitement chimique à l’aide de cyanamide calcique à 0,6%  ou thermique (fermentation 

naturelle, brassage…) peut être utilisé pour réduire la charge de bactéries viables (59). La 

lutte contre les tiques peut également jouer un rôle dans la transmission de l'infection (22, 

103).  

 

Chez l’homme : 

    Elle repose sur les mesures d’hygiène générales surtout pour les personnes à risque qui 

peuvent entrer en contact avec les animaux infectés (vétérinaires, personnels du laboratoire, 

éleveurs, ouvriers d’abattoir …) et les personnes ayant une affection cardiaque ainsi que les 

femmes enceintes (32, 82, 92, 99) :  

 

- Respect des règles d’hygiène avec port de masque et de gants (58).  

 

- Sensibilisation et formation des personnes à risque (32, 82, 92, 99). 

 

- Respect de l’hygiène général de l’élevage (127).  

 

- Pasteurisation du lait (79, 127).  

 

- Recherche sérologique systématique sur les personnes présentant un syndrome grippal ou 

une pneumopathie atypique (30).  

 

- Signalement des foyers de fièvre Q par les vétérinaires (30).  

 

- Interdiction d’accès aux personnes vulnérables (femmes enceintes, personnes présentant une 

affection cardiaque…)  dans les milieux infectés (32, 82, 92, 99). 
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V.2.2. Prophylaxie médicale :  

Chez les animaux : 

Antibiothérapie :  

    Les observations concernant les antibiotiques sont contradictoires. Dans Berri et al., 

l’administration de l'oxytétracycline à un troupeau de moutons après un épisode de fièvre Q 

n'a pas empêché l’apparition de nouveaux avortements et n'a pas immédiatement supprimé 

l'excrétion de la bactérie. Cependant, ce traitement peut affecter les brebis à long terme et 

empêché la propagation de l'infection aux brebis et aux agneaux (11).  

     

    Dans Astobiza et al., le traitement à l'oxytétracycline n'a ni empêché l'excrétion des 

bactéries ni limité la durée de l'excrétion bactérienne (6).  

 

    L'EFSA a conclu que, bien qu'un traitement antibiotique soit utilisé efficacement chez 

l'homme pour réduire les symptômes cliniques associés à la fièvre Q, le même traitement chez 

les animaux n'est pas efficace pour réduire ni le niveau ni la durée de l'excrétion de C. burnetii 

et doit être évité (31). 

 

Vaccination :   

    Selon Rodolakis et al., la vaccination est un outil efficace pour contrôler la maladie (98).Il a 

été démontré que la vaccination avec un vaccin antigénique de phase I chez les bovins 

supprime l'excrétion dans le lait, le placenta et le colostrum (12, 108).  

     

    Plus récemment, Arricau-Bouvery et al. ont comparé l'efficacité des vaccins de phase I et 

de phase II chez les chèvres: le vaccin de phase I prévenait les avortements et réduisait 

considérablement la fréquence des excrétions bactériennes dans le lait, le mucus vaginal et les 

selles tandis que le vaccin de phase II n'affectait pas le cours de l'infection. Ainsi, les vaccins 

de phase I sont beaucoup plus efficaces que les vaccins de phase II (5). 

    

    Dans Rousset et al., le vaccin ne semblait ni capable de prévenir l'infection chez les 

chevreaux exposés, ni d'éliminer l'infection chez les chèvres infectées, mais était efficace pour 

réduire le niveau d'excrétion dans un troupeau fortement infecté (102). 

 

    En fait, la vaccination préventive (avant l'infection) est beaucoup plus efficace que la 

vaccination contre les flambées. La vaccination semble une stratégie de lutte à long terme, 
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mais des données sur le terrain sont nécessaires pour améliorer notre compréhension de la 

propagation de l'infection dans et entre les populations vaccinées infectées (31). 

 

Chez l’homme :  

    Elle s’appuie essentiellement sur la vaccination. Cependant une chimioprophylaxie pendant 

8 jours par les tétracyclines chez les personnes ayant déjà été exposées doit être effectuée 

(92).  

     

    La vaccination concerne en particulier les personnes à risque qui peuvent entrer en contact 

avec les animaux infectés (vétérinaires, personnels du laboratoire, éleveurs, ouvriers 

d’abattoir …) et les personnes vulnérables ayant une affection cardiaque ainsi que les femmes 

enceintes… (32, 75) Surtout dans des zones endémiques (33).  

 

    Cependant, avant la vaccination ces personnes devraient faire un test cutané pour vérifier 

leur sérologie car il y’a risque de formation d’abcès pouvant se compliquer en fistule lors de 

vaccination de personnes étant préalablement immunisés par une infection naturelle ou par 

une vaccination préliminaire. Ainsi, le rappel vaccinal est non recommandé (32, 62, 92, 95).  

     

    Deux vaccins ont été évalués, un vaccin australien comportant la souche Henzerling 

commercialisé sous le nom de Q-Vax®  (Commonwealth SerumLaboratories) induit une 

séroconversion de 50 à 80% et développe une bonne immunité cellulaire assurant ainsi une 

protection efficace durant au moins 5ans (117).  

 

    Un autre vaccin développé à partir de la fraction soluble de la souche Nine Mile utilisé en 

ex-Tchécoslovaquie induit une séroconversion de 74% (32, 92, 127). Cependant, son 

efficacité clinique n’a pas été évaluée (32).  
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CONCLUSION 
 

    Coxiella burnetii est une bactérie à Gram négatif hautement infectieuse : une seule bactérie 

suffit pour provoquer la maladie chez une personne sensible. Cette zoonose a pour réservoir 

principal les bovins, les moutons et les chèvres. Ceux-ci excrètent la bactérie dans leur lait, les 

urines, les selles et surtout dans les produits de parturition. Pour ces raisons, la fièvre Q est 

une maladie particulièrement à risque chez certains professionnels. Si la forme aiguë de la 

maladie est le plus souvent peu ou pas symptomatique et limitée dans le temps, des formes 

chroniques peuvent survenir notamment chez des personnes à risque et provoquer des 

endocardites.  

     

    Chez les femmes enceintes, cette maladie est responsable d’avortements et 

d’accouchements prématurés. Compte tenu de son risque épidémique, de la gravité des formes 

chroniques et du risque obstétrical chez les femmes enceintes, l’identification de la source est 

importante afin de pouvoir mettre en place des mesures adéquates. Aussi, l’identification 

rapide des cas est importante afin qu’ils reçoivent une prise en charge optimale. Par ailleurs, 

Coxiella burnetii est un agent potentiel pour le bioterrorisme étant donné sa haute capacité 

infectieuse et son mode de transmission. 

 

    Cette synthèse bibliographique souligne également toute la gravité et la fréquence de cette 

pathologie chez les ovins et bovins. Il semble donc nécessaire, dans le futur, de majorer 

l’intérêt des professionnels de santé et des autorités à son égard. Dans un but de mieux 

contrôler les facteurs locaux favorisant sa transmission, de diagnostiquer la maladie plus 

précocement, pour pouvoir traiter plus tôt, et prévenir une évolution sévère. 
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