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Introduction

Les avortements sont des pathologies persistantes en élevage ovin. Tous les troupeaux, quel que
soit leur type de production, connaissent ce probléme. L’avortement se définit comme 1’expulsion
d’un feetus mort ou qui ne survit que quelques heures. Il peut étre précoce et non visible pour
I’éleveur ; on parle alors d’infertilité ou de mortalité embryonnaire (Brugere-Picoux, 2011).
Parmi toutes les causes d’avortement, celles d’origine infectieuse sont les plus redoutables parce
qu’elles sont contagieuses et douées d’un grand pouvoir de propagation au sein et parmi les
élevages. Ce sont des maladies souvent difficiles a combattre en raison des échecs thérapeutiques.
De plus, elles sont persistantes par le biais d’animaux porteurs asymptomatiques et excréteurs. Par
ailleurs, ces infections abortives sont parfois transmissibles a I’homme, comme la brucellose, la
chlamydiose, la fievre Q, la listériose, la campylobactériose, dont certaines sont particuliérement
dangereuses pour la femme enceinte et les personnes présentant un déficit immunitaire (Brugére-
Picoux, 2004).

Par expérience, le vétérinaire peut diagnostiquer 25 a 50% des avortements sur la base des
commémoratifs et des lésions observées. Ainsi, on peut distinguer les avortements dus a une
atteinte placentaire (Toxoplasma, mycose...) des avortements liés a une septicémie (Salmonella
Dublin, Salmonella Typhimurium...) ou a une atteinte du feetus (Toxoplasma, Campylobacter,
Listeria, pestivirose, mycose...). Le recours au laboratoire permet d’augmenter les chances de
diagnostic au-dela de 60%, a condition que les prélévements n'arrivent pas tardivement. Du fait de
la Iégislation concernant la brucellose, maladie réputée légalement contagieuse (MRLC), tout
avortement doit étre déclaré (Brugere-Picoux, 2004).

Dés la constatation d’un avortement, le praticien conseillera néanmoins une antibiothérapie a large
spectre (tétracyclines, par exemple) sans attendre les résultats du laboratoire (Brugére-Picoux,
2004).

Enfin, lors d’avortement chez la brebis (ou de risque de portage), le risque d’'une contamination
humaine est loin d’étre négligeable, en particulier pour la femme enceinte lors de chlamydiose, de
fievre Q ou de toxoplasmose. La campylobactériose, les salmonelloses et la listériose sont
également transmissibles a I’homme. Tout agnelage doit s’accompagner d’un respect strict des
régles d’hygiéne aussi bien pour 1’éleveur que pour les enfants (Brugére-Picoux, 2004).

De ce fait, la gestion des avortements chez les petits ruminants est capitale pour limiter les pertes
économiques et améliorer les conditions d’élevage des secteurs ovin et caprin. Elle intervient
également dans un processus de préservation de la santé publique dans la mesure ou elle peut

contribuer a limiter la propagation d’agents de zoonoses.




Le but du présent travail est de préciser les modalités de mise en ceuvre des procédures de
diagnostic différentiel des avortements, appliquées aux maladies dites de premiére intention.
Celles-ci sont définies en fonction de la fréquence de leur implication dans les avortements :
Toxoplasma gondii (toxoplasmose), Coxiella burnetii (fievre Q), Chlamydia abortus
(chlamydiose), Salmonella Abortusovis (salmonellose) et virus de la Border disease.

Le présent travail est composé de deux parties, dont la premiere, bibliographique, fera un tour
d'horizon des maladies potentiellement abortives, en abordant les causes biologiques les plus
fréquentes et les avortements non infectieux, qui peuvent étre dus a des facteurs nutritionnels,
chimiques, physiques, génétiques ou iatrogenes.

La partie pratique sera consacrée a la collecte des données relatives aux avortements, a travers un
questionnaire distribué a des vétérinaires praticiens afin de déterminer les différents éléments

épidémiologiques qui affectent les élevages ovins et caprins en Algérie.




Principales causes d’avortement chez I’espéce ovine
1. Causes biologiques
Les causes biologiques sont liées a des germes, dont les bactéries, les virus, les champignons, etc.

1.1. Maladies bactériennes
Ces maladies infectieuses constituent la premicre cause d’avortement chez les petits ruminants,
ainsi que des troubles grave chez I’homme en cas de contamination, par les petits ruminants le plus

souvent.

1.1.1. Brucellose
1.1.1.1.  Etiologie
L’avortement brucellique chez la brebis est surtout causé par Brucella melitensis (atteignant aussi
la chevre) et parfois par Brucella abortus, responsable d’avortement chez les bovins. Le mouton
est atteint par Brucella ovis, agent de 1’épididymite du bélier, pouvant également provoquer des
avortements (Brugére-Picoux, 1994).
L’infection des brebis par Brucella ovis est généralement rare. En effet, il est admis qu’aprés la
monte par un bélier infecté, peu de brebis développent une infection avec avortement ou expulsion

d’agneau mort-né (Ferri et Elina, 2003).

1.1.1.2. Transmission de I’infection

La contamination directe par B. melitensis se fait au contact des feetus et annexes feetales, soit a
travers les muqueuses de I’appareil digestif ou respiratoire, soit a travers la conjonctive. Chez les
ovins, ’infection a travers la peau est moins fréquente. Elle n’est possible que s’il existe de graves
Iésions cutanées (Blancou, 2003).

La contamination indirecte se produit par ingestion d’aliments ou d’eau contaminés par les
Brucella sur des paturages communs (Lefevre, 2003).

La brucellose peut étre transmise de la mére a son agneau in utero ou immédiatement aprés la

naissance (Mammiujer, 1952).

1.1.1.3. Symptébmes
L’avortement peut apparaitre rapidement apres la contamination, a tous les stades de la gestation,
sous une forme enzootique, parfois jusqu’a 90% des brebis gestantes. Les brebis peuvent rester
porteuses du germe (Brugere-Picoux, 1994).
En général, les avortements n’entrainent pas de conséquences graves, mais on constate parfois des

mammites ou la présence de nodules compacts dans le tissu glandulaire de la mamelle : formation




de nodules inflammatoires ayant le volume d'une noix, lait grumeleux. Les arthrites et les bursites

sont plus rares (Garin-Bastuji, 2004).

1.1.1.4. Lésions
1.1.14.1. Lésions macroscopiques
Les 1ésions de 1'utérus chez la femelle ayant avorté sont celles d’une métrite suppurative, avec
suffusion hémorragique des cotylédons et de I’endométre. Dans le placenta, on peut observer une
infiltration gélatineuse jaunatre et des fausses membranes fibrineuses qui peuvent étre soit

localisées a une partie du placenta, soit géneralisées (Rekiki et al., 2005).

1.1.14.2. L ésions microscopiques
Dans 1I’endometre et les cotylédons, on note des zones de nécrose, avec une infiltration abondante
par des leucocytes neutrophiles. Les cellules de 1’épithélium entre les cotylédons présentent une
vacuolisation cytoplasmique ainsi qu’un petit nombre de neutrophiles et quelques rares
macrophages et lymphocytes. Sur le feetus, les 1ésions les plus caractéristiques s’observent dans
les poumons ou I’on note une infiltration alvéolaire et interstitielle diffuse, un cedéme inter-
lobulaire et pleural, ainsi qu’une congestion vasculaire. Dans la rate, on constate une hyperplasie

réticulo-endothéliale diffuse et multifocale (Ferri et Elina, 2003).

1.1.1.5. Diagnostic

1.1.15.1. Diagnostic clinique
Toujours difficile et insuffisant. D’un point de vue général, il faut suspecter la brucellose en
présence d’une atteinte des organes de la reproduction se traduisant par des avortements (en série
ou parfois sporadiques). Ces symptdémes peuvent coexister avec une atteinte des articulations
(arthrites) (Ganiere, 1990).
Les autres éléments de suspicion sont :
- Mort d’un nouveau-né avec symptomes d’anoxie dans les 48 heures suivant la mise basse.
- Fréquence anormale des rétentions placentaires.
En fait, tous ces symptdmes peuvent étre révélateurs de maladies trés variées que seul le recours

au laboratoire permet de différencier (Ganiere, 2004).




1.1.15.2. Diagnostic expérimental
Les méthodes utilisées en pratique sont la mise en évidence de I’agent infectieux et la recherche
des anticorps. Pratiquées en laboratoires agréés, ces méthodes peuvent étre complétées par une

recherche d’hypersensibilité retardée et spécifique (Anonyme, 2001).

1.1.15.2.1. Examens bactériologiques

La méthode la plus fiable de diagnostic de la brucellose demeure 1’isolement de I’agent en cause.
Les prélévements de choix sont, sur ’animal vivant, les sécrétions génitales (écouvillonnage
vaginal) et le lait. L’avorton et les annexes placentaires sont aussi riches en brucelles. Sur la
carcasse, outre les testicules en cas d’orchite chez le male, la rate et les ganglions rétro- mammaires
représentent les prélévements les plus intéressants.

La présence de Brucella dans les échantillons biologiques peut étre suspectée par une coloration
suivie d’'un examen microscopique, mais le résultat, qu’il soit positif ou négatif, doit étre confirmé
par culture. En effet, un résultat positif ne constitue qu’une suspicion de brucellose car Coxiella
burnetti (agent de la fievre Q) et Chlamydia psittaci (agent de la chlamydiose) peuvent donner en

coloration de Stamp des images similaires (Léon et Ferri, 2003).

1.1.15.2.2. Diagnostic sérologique
e Séro-agglutination lente en tube (séro-agglutination de Wright)
Il permet, dans une certaine mesure, de différencier une réaction sérologique vaccinale consécutive
a l'utilisation du vaccin B19 (cette vaccination induit principalement des anticorps de classe IGM),
d’une infection par B. abortus sauvage induisant principalement des anticorps de classe 1gG (Léon
et Ferri, 2003).

e Test immuno-enzymatique : ELISA anti-LPS
Ce test vise a mettre en évidence la présence d’anticorps anti-lipopolysaccharides dans le sérum
ou dans le lait. 1l est plus sensible que le test de fixation du complément mais moins spécifique
que celui-ci.
C’est le test qui donne des résultats de la fagon la plus précoce mais, a I’instar des autres tests

sérologiques, il ne permet pas de différencier les animaux infectés des animaux vaccinés.

1.1.1.6. Conduite a tenir
La brucellose due a B. melitensis ou B. abortus est une maladie réputée lIégalement contagieuse

(MLRC). La vaccination des agnelles agées de 2 a 9 mois (de preférence avant 1’age de 6 mois)




est possible, avec une souche vivante de B. melitensis, pour limiter la propagation de la maladie
dans certaines régions tres infectées (Brugére-Picoux, 1994).

L’administration des antibiotiques est rigoureusement interdite par la réglementation, en raison de
son cott prohibitif, du risque pour I’animal comme pour ’homme, ainsi que du fait de 1’absence

de garantie quant au statut infectieux de I’animal traité (Lefévre, 2003).

1.1.2. Chlamydiose
1.1.2.1. Etiologie
Due a une souche invasive de Chlamydia psittaci, cette affection bactérienne est la plus redoutée
des ¢leveurs lors d’avortement en raison de son aspect enzootique. L’infection se transmet par
I’ingestion de matiéres virulentes qui seront surtout retrouvées dans le mucus vaginal pendant plus

d’un mois aprés avortement (Brugere-Picoux, 1994).

1.1.2.2. Mécanisme d'avortement

Les chlamydioses abortives sont fréquentes chez les brebis et la majorité des travaux consacrent a
cette espéce. Les femelles se contaminent par voie digestive, par voie respiratoire et peut-étre par
voie vénérienne. Quelle que soit la porte d’entrée, les bactéries infectent les cellules épithéliales
et les macrophages, et sont disséminées dans 1’organisme, notamment dans le poumon, le foie et
la rate. La colonisation du placenta intervient vers le 60°™ jour, mais les conséquences
pathologiques de cette colonisation ne seront visibles que vers le 90°™ jour : foyer de nécrose
présent sur le placenta et dans divers organes du feetus, notamment le foie. Ultérieurement, entre
le 125°™ et le 140°™ jour de gestation, I’infection peut conduire & la mort du feetus et & un
avortement. Chez la brebis, les avortements sont souvent suivis de rétention placentaire, de métrite
et de vaginite, alors que les conséquences pathologiques sont rarement observées chez d’autres
especes (Rodolakis et al., 2000).

1.1.2.3. Symptémes
La brebis est rarement malade. Seul un écoulement vulvaire peut attirer ’attention de I’éleveur
avant I’avortement. Comme celui-ci est dii a une placentite, les foetus ont le plus souvent un aspect
normal. En cas d’avortement tardif, les agneaux peuvent €tre parfaitement sains. Chez la brebis,
I’évolution est souvent favorable. Pendant quelques jours, on peut observer un écoulement utérin
(Brugeére-Picoux, 1994).




1.1.2.4. Diagnostic
1.1.24.1. Diagnostic clinique
Il n’existe pas de signe clinique spécifique & I’avortement du Chlamydia. Le vétérinaire ne peut se
baser que sur des éléments de présomption pour poser son diagnostic. Celui-ci sera par la suite

conforté par des tests de laboratoire (Rodolakis et Souriau, 1980).

1.1.2.4.2. Diagnostic post mortem
La placentite est caractérisée par une nécrose touchant les cotylédons, avec épaississement du tissu
inter-cotylédonaire. L’absence de Iésions chez les agneaux permet de suspecter une chlamydiose
(bien que la toxoplasmose puisse présenter également ce phénomeéne). La mise en évidence du
germe, par la coloration de Stamp ou de Giemsa, ELISA, immunofluorescence directe... se fait a
partir du placenta (cotylédons) et éventuellement de 1’avorton si celui-ci n’est pas autolyse. Ces
tests permettent le diagnostic de la chlamydiose si les prélevements n’arrivent pas trop tard au
laboratoire. Le germe peut étre isolé sur ceuf embryonné ou sur culture cellulaire.
Le diagnostic peut aussi étre sérologique (fixation du complément, ELISA), en particulier a
I’échelon du troupeau (Brugere-Picoux, 1994).
On peut observer de 1’cedéme et une infiltration de mononucléaires. Des inclusions a Chlamydia
peuvent étre mises en évidence dans le trophoblaste du chorion. Chez le feetus ou ’avorton, la
présence d’une nécrose localisée aux tissus hépatique, splénique et des ganglions lymphatiques,
avec prolifération de monocytes reflétant la stimulation immunitaire, est frequente (Rekiki et al.,
2005).

|

Figure 1 : Feetus et placenta provenant d’une brebis infectée expérimentalement par C. abortus a
70 jours de gestation (Entrican et al., 2010)




1.1.243. Conduite a tenir
Seule une vaccination systématique (vaccin inactivé ou souche vivante thermosensible) permet
d’obtenir une bonne protection contre 1’avortement enzootique dans un troupeau, mais il ne
diminue pas I’excrétion des Chlamydia au moment de la mise-bas. L’emploi de tétracyclines peut

étre aussi préconisé 2 a 3 semaines avant la mise a la reproduction (Brugeére-Picoux, 1994).

1.1.3. Coxiellose
1.1.3.1.  Etiologie

La fievre Q est une zoonose de répartition mondiale, responsable d’avortements chez les petits
ruminants et surtout d’endocardites chez I’homme. Ainsi, la maladie a été surtout étudiée chez
I’homme et les recherches sont orientées vers les ruminants comme réservoirs majeurs de Coxiella
burnetti, cause principale de I’infection humaine (Rousset, 2006).

Coxiella burnetii est une bactérie intracellulaire obligatoire possédant une paroi similaire aux
Gram négatif. Les cellules cibles de la bactérie sont les monocytes et les macrophages. Elle se
localise préférentiellement dans les glandes mammaires, les ganglions rétro-mammaires et le
placenta (Arricau et Souriau, 2003).

Elle posséde une trés grande résistance aux desinfectants et peut survivre jusqu’a plusieurs mois

dans I’environnement (Rodolakis et Lechopier, 2003).

1.1.3.2. Caractéristiques antigéniques

L’une des caractéristiques majeures de Coxiella burnetii est la variation de phase antigénique du
lipopolysaccharide de surface (LPS), similaire a la variation de formes lisses et rugueuses de la
famille des Entérobactéries. Le LPS représente un déterminant majeur de virulence de la bactérie.
Les variations de phase, correspondant principalement a des variations du LPS, sont donc en
relation avec la virulence (Hackstadt, 1990). Quand elle est isolée chez les animaux ou I’homme,
la bactérie est en phase I, trés infectieuse, et présente le LPS lisse qui bloque 1’acces des protéines
de surface aux anticorps (Hackstadt,1990). Ainsi, la phase I naturelle n’est que trés peu internalisée
par les monocytes et les macrophages mais peut survivre a ’intérieur de ces cellules. Ceci
explique, au moins en partie, la persistance de la bactérie chez I’hote dans des sites inconnus apres
guérison d’un épisode aigu de fievre Q et sa séropositivité a vie (Fournier et al., 1998).

Au contraire, la phase II n’est pas trés infectieuse et n’est obtenue qu’au laboratoire apres de
multiples passages en série sur cultures cellulaires ou sur ceufs embryonnés. Elle présente le LPS
rugueux qui rend 1’acces des protéines de surface possible aux anticorps (Hackstadt, 1990). Ainsi,
la phase Il est précocement internalisée mais rapidement tuée par la voie phagolysosomiale. De

plus, le LPS de phase II est fortement immunogeéne, ce qui fait que, chez I’animal infecté, la




réponse en anticorps anti-C. burnetii de phase Il est généralement plus précoce et plus élevée que
celle en anticorps de phase I. En revanche, seuls les anticorps de phase | ont un réle protecteur
(Rousset et al., 2000).

1.1.3.3. Cycle de développement
Il existe trois formes morphologiques de Coxiella burnetii, avec différentes propriétés de
résistance et correspondant aux stades d’un cycle assimilable a celui de la sporulation (Rousset et

al., 2000).

Infection de |a cellule par le
SCV(Small Cell Vanant)

Phagdlysosonue
(pH acide)

Libération des SCV
par exocytose ou
lyse cellulaire

Transformation des SCVen

LCV (Large Cell Varant) puis
SCV . matiplication par scission

Sporulation

Figure 2 : Cycle de développement de Coxiella burnetii

Les petits variants cellulaires notés SCV pour Small Cell Variant, métaboliqguement inactifs, sont
résistants a la pression osmotique et correspondent a la forme extracellulaire de la bactérie. Ils
s’attachent sur la membrane cellulaire de la cellule-hGte et pénétrent a 1’intérieur par phagocytose.
Apres la fusion phagolysosomiale, 1’activation acide du métabolisme (Maurin et al., 1992) des
SCV méne a la formation de grandes variantes cellulaires notées LCV pour Large Cell Variant.
Ainsi, les LCV correspondent a la forme métaboliquement active et intracellulaire de Coxiella
burnetii. Une différenciation sporogenique, caractéristique des LCV, conduit a la formation de
formes sporulées ou pseudospores trés résistantes. Ces dernieres sont alors rejetées de la cellule-
hote soit par lyse de celle-ci, soit par exocytose. SCV et LCV ont tous deux une paroi bactérienne
typique des bactéries Gram négatif, avec deux couches séparées par un espace périplasmique.

Pourtant, un materiel dense composé de protéines et de peptidoglycanes, remplit 1’espace




périplasmique des SCV, ce qui explique leur plus grande résistance aux conditions
environnementales (McCaul et al., 1991). Par ailleurs, la forme extracellulaire de Coxiella
burnetii, comparable aux spores bactériennes, résiste a la dessiccation, aux pH extrémes, aux
produits chimiques, aux désinfectants et aux radiations UV. Par exemple, a 4°C, les bactéries
peuvent résister pendant plus d’un an dans du lait écrémé, de 1’eau sans chlore ou sous forme
desséchée dans les feces des tiques. Seules les expositions aux hautes concentrations de formol

pendant un temps prolongé peuvent tuer la bactérie (Scott et Williams, 1990).

1.1.3.4. Modes de transmission
1.1.34.1. Transmission indirecte
La voie aérienne, par inhalation de matiéres infectieuses, Est le principal mode de contamination
pour ’homme et pour les animaux. La transmission peut alors se produire par inhalation d’aérosols
formés a partir des produits de la parturition, du nouveau-né ou du placenta, issus d’animaux
infectés. Des microorganismes ont ainsi pu étre détectés dans 1’air jusqu’a deux semaines apres la
parturition (Rousset et al., 2002). Le vent peut enfin disséminer des poussieres pulvérulentes,
notamment formées a partir d’excréments desséchés, sur de trés longues distances. La bactérie,
sous sa forme extracellulaire, est trés résistante dans le milieu extérieur. La contamination des
ruminants peut donc se faire par ingestion d’herbe souillée par les produits d’avortements ou par
toute autre substance infectieuse. Le léchage, dans des milieux confinés, constitue également un
mode de transmission car la laine peut étre contaminée de facon durable (Tissot-Dupont et Raoult,
1992). Les carnivores peuvent, par ailleurs, s’infecter en ingérant des organes issus d’animaux
infectés. D’autre part, les tiques sont les principaux vecteurs de cette bactérie. En effet, Coxiella
se multiplie dans les cellules du tube digestif des tiques infectées qui ont donc un réle
amplificateur. De plus, la contamination trans-ovarienne chez la tique permet la transmission de
la bactérie a sa descendance, favorisant ainsi la pérennité de I’infection (Babudieri, 1959). Ces
arthropodes excretent de nombreuses bactéries dans leurs feces et les déversent sur la peau de leur
hote. Ainsi, la contamination de 1’hote se fait soit par morsure de la tique soit par ingestion ou

inhalation de ses excréments infectés (Rousset et al., 2002).

1.1.3.4.2. Transmission directe
Tout d’abord, il existe des infections congénitales résultant d’une contamination par voie
transplacentaire (Stien et Raoult, 1998), mais les autres voies verticales sont constituées par le lait
et le colostrum. La transmission par voie vénérienne a été démontrée expérimentalement sur un
modéle murin mais n’est pas établie ni chez les animaux ni chez 1’homme (Tylewska-

Wierzbanowska et Kraszewski, 1990).




1.1.35. Symptdomes
Le seul symptome observé chez la brebis est une anorexie. L’avortement, observé le plus souvent
pres du terme, C’est la conséquence d’une placentite (Brugere-Picoux, 1994).
Chez la chévre, une perte d’appétit et un abattement peuvent précéder 1’avortement de quelques
jours. Une chute de la production laitiere peut étre notée du fait de la localisation de la bactérie
(Berri, 2005).

1.1.3.6. Lésions
1.1.3.6.1. Lésions macroscopiques
L’avorton peut étre en bon état ou autolysé. Des lésions sont observées sur le placenta. Un exsudat
important, blanchatre, se retrouve entre les cotylédons. Sur les cotylédons, les lésions forment un
anneau blanc en périphérie, avec des petites taches blanches dispersées au centre. L’ inflammation
placentaire est caractérisée par une suppuration aigué diffuse, avec une forte infiltration de
neutrophiles et une nécrose extensive des villosités cotylédonaires et de 1’épithélium inter-

cotylédonaire.

1.1.3.6.2. L ésions microscopiques
Les Iésions observées sur le feetus sont peu nombreuses. Une hépatite granulomateuse, ainsi
qu’une pneumonie non suppurative, avec d’éventuelles hyperplasies lymphoides autour des
bronchioles ont été décrites. La médullaire du rein et les espaces portes du foie peuvent étre

infiltrés par quelques lymphocytes et macrophages (Jubb et al., 1992).

1.1.3.7. Diagnostic
Le diagnostic est rarement porté par le clinicien qui se trouve devant une grippe ou une pneumonie
dont il ne peut pas préciser 1’étiologie. Cette précision sera donnée par le laboratoire avec :
- Parfois I’isolement de C. burnetti par inoculation au cobaye ou a la souris.
- Plus souvent la conversion sérologique du malade par réaction de micro-agglutination, de fixation
du complément ou d’immunofluorescence. Les anticorps décelés sont tres persistants (6 mois a
plusieurs annees) (Toma et al,2008).
- La PCR : les analyses se font sur des prélévements de lait, de colostrum, de féces, d’urine, sur
des écouvillons vaginaux (effectués dans les trois jours suivant I’avortement), de placenta, de

I’avorton (foie et autres tissus) (OIE, 2008).




1.1.3.8. Conduite a tenir
La vaccination est utilisée dans des zones géographiques ou les infections sont fréquentes. De
maniére générale, la propagation de la maladie s’évite par des mesures sanitaires visant a éliminer
les liquides foetaux et placentaires et a nettoyer et désinfecter les zones ou les animaux ont mis bas.
Au laboratoire, des contrbles rigoureux sont nécessaires et C. burnetti doit étre manipulé

conformément aux normes de biosécurité de niveau 3 (OIE, 2008).

1.1.4. Listériose
1.1.4.1. Etiologie
Maladie bactérienne due a Listeria monocytogenes, bactérie Gram négatif, ubiquitaire, tellurique,
dont il existe plusieurs sérotypes. La bactérie est capable de croitre entre 2 et 42°C pour des pH de
5,6 & 9,6. Elle est présente dans I’intestin de nombreuses espéces (pres de 5% des échantillons

fécaux de petits ruminants contiennent des Listeria monocytogenes) (Braun, 2012).

1.1.42. Modes de transmission
La bactérie entre le plus souvent par une plaie au niveau des lévres et par les muqueuses nasale,
oculaire, orale ou par voie digestive. Cette derniére est la voie principale. La transmission peut

également se faire par le biais du lait des méres infectées (Cooper, 1998).

1.1.4.3. Pathogeénie
Une fois la bactérie chez I'héte, elle réalise souvent une ascension par un nerf (fréguemment le
nerf trijumeau) ou, si I'entrée s'est faite par I'intestin, se multiplie dans le foie et la rate et libére
des listériolysines a l'origine des symptdmes. L'immunité est essentiellement cellulaire (par les

lymphocytes T et lymphokines), d'ou I'échec des vaccins inactivés (Braun, 2012).

1.1.4.4. Symptomes

Apres une incubation de 2 & 3 semaines, la maladie se déclare sous une des cing formes suivantes

e Forme septicémique :chez l'agneau de moins de trois mois.

e Forme abortive : durant le dernier tiers de gestation, associée a une diarrhée fébrile.

e Forme nerveuse : au début, I’animal atteint reste prostré, puis il présente des troubles
nerveux témoignant d’une localisation cérébrale (marche en cercle, troubles de 1’équilibre,
strabisme). Parfois, on peut noter une hyperthermie, une anorexie et/ou de la cécité. L atteinte
des nerfs craniaux se traduit par une paralysie faciale fréguemment unilatérale. La maladie

évolue vers un décubitus et la mort en 1 a 4 jours (Brugere-Picoux, 1994).




1.1.45. Lésions
Les Iésions macroscopiques sont discrétes : congestion des vaisseaux méningés, et parfois foyers
nécrotiques. Dans les formes septicémiques et sur les avortons, présence de foyers de nécrose sur
le foie, la rate, les reins et le cceur.
Au niveau microscopique, micro-abces et infiltration leucocytaires péri-vasculaires (Brugére-
Picoux, 1994).

1.1.4.6. Diagnostic
La listériose peut étre suspectée lors d’avortement, de mortinatalité et/ou des signes nerveux,
surtout si les animaux ont consommeé un ensilage de mauvaise qualité.
L’autopsie des animaux atteints peut permettre de reconnaitre les formes nerveuses (forte
congestion des vaisseaux meninges, avec parfois la présence de foyers nécrotiques ou listériomes),
génitales (placentite et endométrite chez la brebis, avortons cedémateux et autolysés, plus rarement
momifies) et septicémiques (listériose viscérale caractéristique rencontrée chez les nouveau-nés
avec de multiples foyers de nécrose sur le foie, la rate, le ceeur) (Brugére-Picoux, 1994).
Au laboratoire, un examen bactériologique a partir de 1’encéphale, du placenta et/ou de 1'avorton
peut confirmer une listériose. Un examen sérologique ne sera effectué que dans les laboratoires
spécialisés (réaction d’agglutination, ELISA).
L’examen du liquide céphalorachidien (LCR) représente une possibilité de diagnostic sur un
animal vivant. Le LCR apparait trouble et présente la particularité d’étre trés riche en lymphocytes
(Brugere-Picoux, 1994).
L’examen histologique des tissus atteints (encéphale, foie) peut également aider au diagnostic de
la listériose. Dans 1’encéphale, on observe des listériomes et des infiltrations lymphocytaires péri-

vasculaires (Brugere-Picoux, 1994).

1.1.4.7.  Conduite a tenir
La Listeria est habituellement sensible a de nombreux antibiotiques (florfénicol, tétracyclines,
pénicillines).
Un traitement est surtout préconisé dans les cas d’encéphalite si la valeur des animaux le justifie.
I1 doit étre tres précoce et prolongé jusqu’a la guérison compléte de I’animal. Dans un troupeau,
les premiers cas cliniques déclarés évoluent vers la mort, la mise en ceuvre d’un traitement chez
les autres sujets atteints plus tardivement permettant d’arréter I’évolution de la maladie au sein de

’élevage (Brugére-Picoux, 1994).




1.1.5. Salmonelloses
1.1.5.1. Etiologie
Ce sont des bacilles a Gram négatif, non sporulés, non capsulés, mobiles grace a une ciliature
polaire. Les mutants immobiles sont exceptionnels. Les salmonelles sont éliminées par les matiéres
fécales et résistent bien dans le milieu extérieur (Blood, 1975).
Les souches de Salmonella Abortusovis peuvent présenter une hétérogénéité de taille et de vitesse
de croissance. S. Abortusovis survit une centaine de jours dans 1’eau de pluie, 50 a 90 jours dans
le lisier, plusieurs mois dans le sol sous forme rugueuse, plusieurs semaines dans les fourrages ;

elle est sensible a la déshydratation et a I'action du soleil (Brugére-Picoux, 1994).

1.1.5.2.  Modes de transmission
1.15.2.1. Transmission indirecte
Du fait de la grande résistance des bactéries dans 1’environnement, I’ingestion de végétaux souillés
par les produits de parturition ou d’avortement issus d’une femelle infectée constitue la principale
voie de contamination des ovins (Tadjebakhche et al., 1974). La transmission indirecte par les
locaux, matériels ou véhicules contaminés est possible mais non démontrée (Pardon et al., 1988).
Chez les ovins, la contamination par voie orale, intra-gastrique ou conjonctivale (Jack, 1968) ne
reproduit pas de facon réguliere I’infection menant a I’avortement, méme avec des doses trés

importantes (Pardon et al., 1990).

1.15.2.2. Transmission directe

Les modalités précises de transmission par contact direct entre adultes sont mal connues (Pardon
etal., 1988). La reproduction expérimentale d’une infection par contact est difficile ; la production
d’anticorps est cependant fréquemment observée (Tadjebakhche et al., 1974). La probabilité de
transmission est maximale en période de mise-bas. La transmission veénérienne est
vraisemblablement d’importance négligeable mais ne peut étre exclue. Une transmission a
I’agneau en période périnatale est théoriquement possible par le lait, le colostrum, une
contamination externe de la mamelle ou au cours de la parturition (Pardon et al., 1988).

Enfin, la possibilité de transmission verticale transplacentaire de Salmonella Abortusovis pendant
la période prénatale, avec survie d’un produit porteur jusqu’a sa puberté, comme celle

précedemment citée pour Chlamydia abortus et Coxiella burnetii, a été évoquée.




1.1.5.3. Symptémes

L’avortement di a Salmonella Abortusovis est observé en fin de gestation. La brebis peut
également présenter une hyperthermie et parfois une diarrhée. Les agneaux en contact avec ces
brebis peuvent développer une diarrhée. Certains agneaux peuvent naitre vivants, mais ils
mourront rapidement de septicémie (Brugere-Picoux, 1994).

Si P’infection a lieu lors de la premicére moitié de la gestation, les avortements, précoces sont
difficilement détectables, en particulier en élevage de plein air, et contribue a un syndrome
d’infécondité. Cette situation est fréquente. L’expulsion de foetus de deux mois d’age et une
infécondité importante sur les agnelles ont souvent été notés (Gohin et al., 1997). Si I’infection a
lieu lors de la deuxiéme moitié de la gestation, celle-ci provoque des avortements dans les
dernieres semaines de gestation. Il y a diminution de I’appétit avec hyperthermie marquée (41-
42-C), puis expulsion du feetus, seul ou avec aide lors de feetus volumineux ou en putréfaction.
Jusqu’a 60% du troupeau peuvent avorter et jusqu’a 10% des brebis ayant avorté peuvent mourir,
avec un éventuel épisode diarrhéique ante mortem (Redline et al., 1987). Si I’infection a lieu en
fin de gestation, le foetus est infecté trés peu de temps avant le terme ; il nait vivant mais meurt
dans les 48 heures, atteint de faiblesse et d’hypothermie. Si la mére est contaminée juste avant le
terme, 1’agneau peut s’infecter en post-natal au contact de sa mére ou d’une autre brebis. Le
colostrum apparait alors comme une excellente source d’infection. Apres I’avortement, I’immunité
naturelle est solide (Lantier, 1987).

Le renouvellement du cheptel implique une diminution graduelle de I’immunité du troupeau,

augmentant ainsi la probabilité de résurgence des avortements par Salmonella Abortusovis.

1.1.5.4. Diagnostic

Aucun élément clinique n’est pathognomonique de la salmonellose abortive. Une suspicion peut
étre établie lors d’avortements en fin de gestation, associés a des troubles généraux sur une fraction
des brebis ayant avorté et/ou a des métrites.

Le feetus et le placenta doivent étre acheminés au laboratoire le plus proprement possible, sans
contamination avec la litiere. Les écouvillons vaginaux permettent de mettre en évidence la
bactérie plusieurs jours apres I’avortement (jusqu’a une a deux semaines) lorsque 1’avorton ou les
enveloppes feetales ne sont pas disponibles. Un examen direct par coloration de Gram se réalise
sur le contenu stomacal du feetus et le placenta. Une mise en culture des organes foetaux (foie,
encéphale, contenu gastro-intestinal), du placenta et des écoulements vaginaux permet facilement
I’isolement de Salmonella Abortusovis. Une incubation de 72 heures peut étre nécessaire (Autef,
2004). La bactérie peut également étre détectée par amplification des fragments d’ADN
specifiques par PCR.




1.1.5.5. Conduite a tenir

En premiere intention, I’oxytétracycline longue action est le plus souvent administrée, bien que
son efficacité contre Salmonella Abortusovis ne soit pas optimale lors de pression d’infection
importante (Autef, 2004). Le florfénicol est également utilisable, en une ou deux injections.
Lorsque le diagnostic bactériologique est établi, il doit étre accompagné d’un antibiogramme, afin
d’adapter au mieux le traitement (Brugére-Picoux, 1994).

La mise en place de mesures hygiéniques rigoureuses est indispensable. Comme il est difficile
d’¢éliminer les porteurs du germe, un vaccin vivant contre S. Abortusovis est généralement
préconisé dans les élevages atteints : I’emploi de vaccin hétérogeéne (par exemple contre S.

Typhimurium) a montre également une efficacité contre S. Abortusovis (Brugére-Picoux, 1994).

1.1.6. Border disease
1.1.6.1. Définition
La Border disease, ou maladie des frontiéres, doit son nom a la frontiére entre 1’ Angleterre et le
Pays de Galles ou le virus a été décrit pour la premiére fois en 1959 (Hugues et al., 1959). Elle est
aussi dénommeée "hairy shaker disease" ¢’est-a-dire "maladie des trembleurs hirsutes".
Sa répartition est mondiale. Il s’agit d’une maladie infectieuse, virulente et contagieuse rencontrée
chez les ovins et les caprins, qui est due a un pestivirus identique a celui responsable de la maladie

des muqueuses chez les bovins (Brugére-Picoux, 2004).

1.1.6.2. Identification de I’agent pathogéne
Le virus de la Border Disease tout comme celui du BVD sont des Pestivirus 1l s'agit d'un petit virus
enveloppé, a ARN monocaténaire qui se multiplie dans le cytoplasme des cellules infectées, qui
appartiennent a la famille des Flaviviridae. Le virus touche de nombreuses espéces comme les
ongulés, les bovins, les porcs, les ovins et les ruminants sauvages (Brouddus et al. 2009).

1.1.6.3.  Epidémiologie
Les pestivirus font partie des virus les plus répandus dans le monde. L’étude de leurs
caractéristiques épidémiologiques est primordiale dans le but de mettre en place des plans
d’éradication. L’épidémiologie des pestiviroses est complexe, a cause de leur mode de
transmission, de l’irrégularit¢ de leur période d’incubation, de la fréquence des infections
inapparentes ou non diagnostiquées et de la présence d’IPI (Bernard, 2011).
C’est une maladie saisonniére. L’introduction du virus dans un élevage entraine une épizootie
d’avortements, suivie 1’année suivante de quelque avortement seulement, sur des primipares ou de

nouvelles femelles (Mollot, 1992).




1.1.6.4. Transmission
Les IPI sont la source principale du virus. Ils permettent une transmission horizontale, efficace
grace a ’excrétion de grandes quantités de virus tout au long de leur vie, par toutes les sécrétions
du corps, en particulier par la salive, le jetage, I’urine, les féces, le placenta. Le virus a notamment
pu étre isolé par écouvillons nasaux, d’aérosols et de fluides utérins. L’inhalation ou I’ingestion
sont les modes les plus fréquents de contamination horizontale. Par conséquent, les élevages
favorisant les contacts nez a nez sont particulierement a risque (Bernard, 2011).
Les individus infectés transitoirement peuvent aussi étre sources de contamination, mais il est
communément admis que leur virémie de courte durée fait d’eux une source trés minoritaire.
Cependant, il existe des exemples ou malgré 1’élimination des IPI, I’infection par le BDV dans un
troupeau persiste parfois jusqu’a 2 ans apres 1’élimination du dernier IPI (Bernard, 2011).
On retrouve le virus dans la semence de males contaminés, utilisée pour les inséminations
artificielles et qui contamine alors la femelle. La qualité de la semence est en général altérée et peu
fertile, mais hautement infectante. De la méme manicre, le transfert d’embryons contaminés peut

étre une autre source de virus (Givens et al., 2003).

1.1.6.5. Symptomes
1.1.6.5.1. Chez la brebis

Asthénie générale, baisse d’appétit et de production lactée aprés 5 a 6 jours d’évolution
hyperthermique (41°C), avec légére leucopénie transitoire sur certains animaux pendant 2 a 5
jours, puis hypothermie qui précede la mort. Le plus souvent, diarrhée profuse et tres liquide,
nauséabonde, noiratre, parfois hémorragique, jetage, conjonctivite, dyspnée et épistaxis. La
virémie, qui survient dans les 10 jours suivant I’infection d’une femelle gestante, peut entrainer
une placentite nécrosante a 1’origine d’un avortement, ou rétrocéder spontanément en raison de
I’apparition d’anticorps maternels (ces anticorps ne protegent pas le feetus) (Mondoly et Pouget,
1998).

Les consequences de la primo-infection d’une femelle gestante différent en fonction du stade de

gestation au moment de la contamination ().




1.1.6.5.2. Forme néonatale
> Avant 60 jours de gestation

La forme néonatale est importante : la mere présente une clinique modérée (Nettleton et al., 1998),
mais on retrouve un nombre de brebis stériles élevé, des avortements, des mortinatalités, des
momifications et des résorptions embryonnaires. Avant 60 jours, la réplication virale est
incontrdlable et le déces du feetus est trés probable. Une infection a ce stade entraine, en effet,
environ 50% de mort feetale. Les agneaux qui survivent sont parfois prématurés et sont alors petits
et fréles. Les méres ne présentent parfois aucun symptdme associé a ces troubles de gestation
(Bernard, 2011).

> Entre 50 et 90 jours de gestation
Les signes cliniques rencontrés chez les agneaux sont trés variables et dépendent de la race du
mouton, de la virulence de la souche et du moment auquel le virus a été introduit dans le troupeau.
Les effets tératogénes sont le plus souvent observés quand le feetus est infecté de 50 a 90 jours de
gestation. Le systéme nerveux, la peau et le squelette sont les plus sérieusement affectés (Bernard,
2011).

. Anomalies de peau et toison
La toison est drue, raide et allongée. Le cuir est pigmenté et peut présenter une apparence grise a
noire, avec des zones d’hyperpigmentation notamment situées sur le cou et la téte. Si I’animal
survit, il perd cette toison vers 9 a 12 semaines et la nouvelle laine est normale. Ces anomalies de

tremblement et de toison conferent aux agneaux le surnom de "hairy shaker" (Bernard, 2011).

Figure 3 : Détail des fibres de laine, modifiees : hyper-Pigmentées, frisées ou trop grosses
(Ceva, 1987)




o Anomalies du systéme nerveux
Des nécroses inflammatoires entrainent une hypoplasie, une dysplasie cérébrale ou une
hydrocéphalie (Nettleton et al., 1998). Certains individus présentent des anomalies neurologiques,
telles que de I’ataxie et des tremblements toniques-cloniques non intentionnels. Les symptémes

neurologiques disparaissent vers 1’age de trois a six mois, mais les animaux présentent une

croissance retardee (Bernard, 2011).

Figure 4 :Hypoplasie ou aplasie du cervelet (Ceva, 1987)

o Anomalies du squelette
Les agneaux présentent un corps petit mais épais, des pattes raccourcies, des orbites de petite taille,
et un bombement de 1’os frontal. De I’arthrogrypose peut également étre constatée. Les agneaux
sont alertes et ont de ’appétit, mais ont besoin d’assistance pour se lever, Certains marchent
normalement, sauf lorsqu’ils courent ou ils sautent de 1’arriére-train. Avec le temps, 1’agneau
devient plus fort mais continue d’avoir des problémes de locomotion pendant des mois. D’autre

part, lors de stress, la faiblesse et les tremblements peuvent réapparaitre (Hugues et al ; 1959).




Figure 5 : Difficultés locomotrices chez 1’agneau (Ceva, 1987)

> Apres 80 jours de gestation
Apres 80 jours de gestation, le feetus est capable d’éliminer le virus (Nettleton et al., 1998). Tout
comme chez les bovins, aprés 150 jours de gestation, les agneaux naissent apparemment normaux,
avec des anticorps neutralisants. lls présentent cependant une périarthrite nodulaire qui peut

s’apparenter a une réaction allergique (Mollot, 1992).

1.1.6.6. Lésions
1.1.6.6.1. Chez les brebis
Lésions hémorragiques de la muqueuse de la caillette, de I'intestin gréle et du cblon (pétéchies
alignées en coups de griffe). Hypertrophie des ganglions mésentériques, splénomégalie (dans 25%

des cas) et péetéchies sur les épiploons.

Figure 6 : Tableau hémorragique (Pouget, 2005)




1.1.6.6.2. Chez les feetus atteints avant 80-85 jours
Anomalies de la toison et de l'ossification, hypomyélogénése du systéeme nerveux, sans lésions
inflammatoires. Parfois Iésions de typhlocolite : forte infiltration lymphoide de la muqueuse et de

la SOuUS-muqueuse.

1.1.6.6.3. Sur les feetus atteints apres 85 jours de gestation
Lésions de périarthrite et du systéme nerveux central. A l'autopsie, hydrocéphalies et hypoplasies

cérébelleuses.

1.1.6.6.4. Sur les agneaux
Lésions d'entérite plus ou moins hémorragiques, hypertrophie des ganglions mésentériques,
splénomégalie, congestion du thymus, pneumonie et stomatite sevére, avec déformation des lévres

en plateau (Mondoly et Pouget, 1998).

1.1.6.7. Diagnostic
1.1.6.7.1. Diagnostic différentiel
Le diagnostic différentiel doit inclure les autres causes d'avortements (fievre Q, brucellose,
chlamydiose, toxoplasmose, salmonellose a S. Abortusovis...), ainsi que l'ataxie enzootique
(carence en cuivre provoquant des anomalies de la toison et des troubles nerveux), la maladie de

I'agneau stupide, les méningo-encéphalites bactériennes, I'nypothermie...

1.1.6.7.2. Diagnostic clinique et nécrosique
La clinique ne permet pas, a elle seule, de poser un diagnostic de certitude, mais elle peut permettre
de s'orienter vers la Border disease par 1'observation de certains signes cliniques tels qu’une baisse
de la fertilité, une augmentation de la mortalité périnatale, un nombre anormalement élevé
d'avortements et d'agneaux malformés, chétifs, trembleurs ou avec une toison hirsute. Pour
confirmer cette suspicion il est fortement recommandé d’avoir recours a des examens de
laboratoire. 11 est important de remarquer qu’en fonction du stade physiologique des brebis au
moment de I’entrée du virus dans I’effectif, I’infection peut étre asymptomatique. Lors de
’autopsie, les 1ésions macroscopiques sont le plus souvent absentes Chez les méres, des 1ésions
de l'utérus, voire parfois des caroncules utérines de la corne gravide, peuvent étre mises en
évidence. Des lésions placentaires (hémorragies placentaires, nécrose et/ou cedéme) sont aussi
observables 10 a 20 jours aprés le contact contaminant. Chez les agneaux IPI, on note

principalement des lésions dues aux maladies intercurrentes (cachexie, bronchopneumonie,




pleurésie, gastro-enteérite...). Jusqu'a 10 semaines d'age, le systeme nerveux central peut apparaitre
moins développé que chez un agneau sain (Sweasey, 1979).

A l'autopsie des animaux IPI surinfectés par une souche cytopathogéne, on peut observer un
élargissement, ainsi qu'un épaississement important de la partie distale de I'iléon, du caecum et du

colon.

1.1.6.7.3. Diagnostic expérimental
> Détection des anticorps
Les anticorps circulants peuvent étre détectés par sero-neutralisation virale (méthode quantitative
qui permet de déterminer le titre en anticorps neutralisants du sérum testé) ou par la méthode
immuno-enzymatique (ELISA de capture par anticorps monoclonaux permettant de titrer les
anticorps anti-BDV) en prenant garde d’inclure dans chaque test des témoins positifs et négatifs
(Manuel et Terrestre, 2005).

» Détection virale
Actuellement, les laboratoires utilisent plutét les techniques d’amplification génétique (RT-PCR)
ou des techniques immuno-enzymatiques de détection des protéines virales (ELISA-Ag) qui

donnent aussi de bons resultats (Manuel et Terrestre, 2005).

> Diagnostic lors de dépistage collectif
Lors d'infection aigué par le BDV, la virémie est transitoire et parfois difficile a mettre en évidence.
On va donc plutdt chercher la présence d’une séroconversion. Les méthodes de dépistage
sérologique sont généralement basées sur la mise en évidence des anticorps anti-NS2/3. Or, ces
derniers apparaissent en moyenne 2 semaines apres 1’infection de I’animal et peuvent persister

jusqu’a 3 ans (Loken, 1991).

1.2. Maladies parasitaires
1.2.1. Néosporose
1.2.1.1. Origine
Infection due a un parasite de type coccidien, Neospora caninum, identifié depuis 1988. Elle se
traduit par des avortements. Une femelle séropositive a 3 a 5 fois plus de risque d’avorter ; si elle

n’avorte pas, elle donne naissance a des séropositifs dans 90% des cas (Triki-Yamani, 2014-2015).




1.2.1.2. Pathogénie
La pathogénie de I’infection par ingestion d’oocystes est peu connue. L’inoculation de tachyzoites
de Neospora caninum par voie parentérale conduit a I’infection du feetus dans les quatre semaines
post-inoculation, avec Iésions du placenta, du systeme nerveux central et surtout encéphalite, et ce
méme a un stade de gestation précoce. Plus le feetus est infecté tot, plus ses chances de survie

semblent faibles (Buxton et al., 2002).
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Figure 7 : Cycle évolutif de Neospora caninum (Dubey, 1999)

1.2.1.3.  Signes cliniques et Iésions
L’avortement est le signe majeur, avec des foetus qui peuvent étre momifiés ; des difformités
congeénitales, reliées a la destruction du cerveau et de la moelle épiniére, sont parfois observées.

Des lésions peuvent aussi étre détectées dans le muscle et le placenta des agneaux (Ouagui, 2012).




1.2.1.4. Diagnostic
Les examens de laboratoire sont nécessaires pour diagnostiquer la néosporose. Lors d’avortement,
le placenta est prélevé pour rechercher le parasite (histologie, PCR). Les examens sérologiques
sont pratiques sur la mere et le nouveau-né avant prise colostrale ou I’avorton, avec les techniques
d’IFI, ELISA et agglutination.

1.2.2. Toxoplasmose
1.2.2.1. Origine
La toxoplasmose est due a Toxoplasma gondii. C'est une anthropo-zoonose qui affecte de
nombreuses especes animales domestiques et sauvages, dont surtout la chevre et la brebis mais
plus rarement les bovins et les chevaux (Hanzen, 2012-2013).

1.2.2.2. Cycle évolutif
Le cycle parasitaire comporte une multiplication asexuée qui s’effectue dans différents tissus chez
les homéothermes (mammiferes dont le chat, oiseaux) appelés hotes intermédiaires et un cycle
sexué qui s’effectue dans I’épithélium du tube digestif du chat et de quelques autres félidés (hotes

définitifs) (Weiss et al., 2000).
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Figure 8 : Cycle évolutif de Toxoplasma gondii (Beugnet, 2005)

1.2.2.3. Transmission
La brebis s’infecte par voie orale avec des oocystes sporulés qui proviennent de crottes de chats
ou avec des tissus organiques contenant des kystes. L’autre voie de transmission est la voie
transplacentaire de tachyzoites lors de primo-infection de la mere pendant la gestation. Les

oocystes survivent plus de 2 ans dans le milieu extérieur (Afssa, 2007).




1.2.2.4.  Signes cliniques

Lors de primo-infection chez la brebis gravide, les signes cliniques sont habituellement discrets
(hyperthermie éventuelle). Dans certains cas, une léthargie transitoire, de la diarrhée ou une
détresse respiratoire est observés chez des brebis apres exposition a Toxoplasma gondii (Dubey et
al., 1988).

Si ’infection toxoplasmique survient dans les premiers stades de la gestation, le foetus ne peut pas
initier une réponse efficace, et il s’infecte aprés colonisation du placenta. Ceci conduit a la mort
du feetus, avec résorption ou avortement (Pepin, 2000). L’avortement peut intervenir a tout stade
de gestation (Dubey et al., 1988).

L’infection se traduit le plus souvent soit par des avortements ou des pertes néonatales, situation
la plus fréqguemment rencontrée chez les brebis, chevre ou femme immunocompétentes, soit par
des encéphalites qui concernent le plus souvent des sujets de I’espeéce humaine présentant une

insuffisance immunitaire (Benali, 2015).

1.2.2.5. Diagnostic

L’identification du toxoplasme est plutot difficile. L’examen sérologique est possible : les
anticorps persistent chez le foetus 35 jours apres 1’infection, mais plus longtemps chez la mere.
Seule une sérologie négative permettra d’exclure la toxoplasmose (Hanzen, 2012-2013).

Les techniques immuno-histochimiques peuvent également permettre d’observer les parasites,
vivants ou morts, méme dans les tissus décomposés. La PCR nichée, amplifiant les acides
nucléiques du géne B1, & partir de cotylédons placentaires ou encore de tissus foetaux (cerveau,
poumon, foie), permet d’obtenir une sensibilité équivalente a celle de 1’inoculation a la souris, et
se révele étre utilisables en routine (Pereira-Bueno et al., 2004).

Chez la brebis, 1’absence d’anticorps permet d’écarter la toxoplasmose des hypothéses
diagnostiques. La présence des anticorps peut étre due a une contamination récente ou une
infection chronique sans lien avec 1’avortement. Trois possibilités permettent de dépasser ce
probléme (Jacquet, 2004) : de nombreuses techniques sérologiques sont utilisables en routine
(immunofluorescence indirecte, agglutination au latex, hémagglutination indirecte ou ELISA),

avec des résultats équivalents (Pereira-Bueno et al., 2004).

2. Causes non biologiques
2.1. Facteurs traumatiques et mécaniques
Le froid et I’humidité excessifs, ainsi que les météorisations, peuvent étre a 1’origine d’avortement.

La chevre et les brebis sont des animaux peureux, le moindre choc entraine la libération des




glucocorticoides qui, s’ils sont en quantité suffisante, déclenchent la mise-bas prématurée ou
I’avortement (Sghairi, 2008).

Les traumatismes sont responsables d’avortements sporadiques ((Tainturier, 1983).

Les facteurs traumatiques augmentent la capacité de contraction de 1’utérus. La vache y est peu
sensible, les petits ruminants le sont plus. Lors d’interventions sur I’ensemble du troupeau
(vaccinations, traitements...), les animaux doivent étre manipulés calmement et avec des moyens
de contention adaptés. A noter que plus souvent les ovins sont manipulés, moins le stress lié¢ aux

manipulations est important (Sghairi, 2008).

2.2. Facteurs physiques et génétiques
La palpation manuelle de 1’utérus entre le 35¢me et le 60éme jour de gestation, I’insémination ou
I’irrigation d’un utérus gestant, la présence de jumeaux, le transport, les interventions
chirurgicales, la torsion de 1’utérus, le déplacement du cordon ombilical et 1’hyperthermie

prolongée, constituent autant de facteurs pouvant étre responsables d’avortements (Diaz-Aparicio,
1994).

2.3. Facteurs métaboliques
Les fermentations anormales dues aux troubles digestifs tels que 1’acidose, 1’alcalose ou la toxémie

de gestation, ainsi que l’ingestion d’aliments avari€s, moisis, sont a 1’origine d’avortements

(Sghairi, 2008).

2.4. Energie
La malnutrition ou la sous-alimentation au niveau énergétique augmente notablement I’incidence

des avortements (Charter, 1988).

2.5. Minéraux et oligo-éléments
2.5.1. Carence en phosphore et calcium
Le rapport phospho-calcique est important a respecter pour une femelle gravide. En effet, une
carence prolongée en calcium ou en phosphore aboutit a des troubles qui influent sur le
déroulement de la gestation, et son interruption s’explique soit par I’état cachectique de I’animal
qui ne peut plus conserver son feetus, soit par dysfonctionnement des glandes endocrines (Simai,
1991).




2.5.2. Carence en iode
D’aprés certaines études, beaucoup de troubles sont dus a la carence en iode. Ceci englobe les cas
de déficience primaire (défaut d’apport) et secondaire (perturbation du métabolisme de 1’iode,
défaut de production de T3). La carence en iode, par le biais d’un dysfonctionnement thyroidien,
peut engendrer de sérieux troubles de reproduction allant de la résorption embryonnaire a
I’avortement au sens strict. D’autres symptomes peuvent étre observés : goitre, alopécie, verrues
(Randhawa, 2001).

2.5.3. Carence en manganese
La carence en manganese diminue la fécondité. Les chaleurs sont discretes et non suivies de
fécondation. Les femelles pleines avortent. Une proportion importante de chevreaux naissent avec
des déformations des membres, surtout au niveau du boulet des antérieurs, et une certaine paralysie

peut coexister (Lamand, 1980).

2.6. Facteurs toxiques
2.6.1. Intoxication par le plomb
Il s’agit d’une intoxication fréquente mais méconnue dite "saturnisme". C’est une intoxication
accidentelle aprés I’ingestion d’objets en plomb ou lors de contamination accidentelle d’aliments
(ensilage), ainsi que I’ingestion d’huile de vidange (Berny, 2005). Le mécanisme d’action toxique
est lié au fait que le plomb est capable de traverser la barriere placentaire. De plus, il a une action
par sa forte affinité pour le groupement thiol (SH), d’ou des inhibitions enzymatiques de la
synthése de I’héme, ainsi que des perturbations du métabolisme du glucose et une diminution des
apports énergétiques qui sont a 1’origine de la mort du feetus, donc d’avortement. En plus de
I’avortement, I’intoxication par le plomb s’exprime par des troubles digestifs : hyper-salivation,

anorexie, anémie, dysphagie, mort subite (Berny, 2005).

2.6.2. Intoxication par les nitrates
Dans le tube digestif des ruminants, les nitrates sont décomposés en nitrite et en ammoniaque. Il
peut y avoir toxicité quand le taux de production des nitrites excéde le taux de conversion en
ammoniaque. En cas d’intoxication, les symptdmes sont essentiellement des avortements,
ralentissement de la croissance, infertilité, respiration rapide et muqueuses cyanosées (Hauray,
2000).




2.7. Plantes toxiques
Deux plantes sont connues pour induire des avortements a tous les stades de gestation, leurs toxines
tuant le feetus : le pin (écorce et aiguilles) et I'astragale. D'autres plantes sont décrites comme
abortives : le genévrier, la grande cigué, le sorgho trop jeune, le cyprés... Cependant, ces plantes

sont rarement consommeées par les ruminants (Feader, 2010).

2.8. Phyto-cestrogénes
Ce sont des substances dont la structure chimique ressemble a celle de I'eestradiol. Elles sont
produites naturellement par certaines léegumineuses comme le soja, la luzerne, le trefle, surtout au
printemps et en automne (période de pousse rapide des végétaux). Le coumestrol est le plus actif
d’entre eux. Sa production est favorisée par le stress des légumineuses (développement de
champignons parasites, variations brutales de température, prolifération d'insectes). Le taux de
coumestrol reste ensuite stable dans les produits dérivés (ensilage, enrubannage, foin, bouchons...).
Un fourrage riche en phyto-cestrogénes peut conduire a des troubles de la reproduction. Les ovins
sont plus sensibles que les bovins. Les signes sont des modifications des organes génitaux
(gonflement de la vulve, développement mammaire), des troubles ovariens (kystes, ancestrus), de

la mortalité embryonnaire et des avortements (Feader, 2010).

2.9. Origine médicamenteuse
Certains médicaments peuvent faire avorter un ruminant : les prostaglandines, les
glucocorticoides, la xylazine (Rompun®), certains antiparasitaires (Iévamisole) et certains anti-
inflammatoires non stéroidiens pour lesquels des cas ont été décrits.
Les vaccins utilisés dans les conditions prévues par les fabricants présentent un risque abortif

négligeable a nul (Feader, 2010).
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Résumé

Les pertes d'agneaux peuvent étre importantes dans les bergeries en raison d'avortements. Les
avortements d'origine infectieuse sont les plus courants. Malheureusement, en raison de I'absence
de tests complémentaires, il est difficile de déterminer I'agent causal et de choisir la décision
appropriée.

La présente étude vise a identifier les maladies les plus incriminées dans l'avortement chez les
ovins dans la région de Laghouat (brucellose, chlamydiose, toxoplasmose et salmonelloses).
L'infection par ces maladies entraine lI'avortement comme symptome principal et entraine de
grandes pertes financiéres, en plus du fait que certaines d'entre elles sont transmises a I'nhomme et
peuvent étre difficiles a traiter. Dans ces cas, une grande attention doit étre accordée a I'application
de mesures sanitaires strictes, en gérant correctement les restes d'animaux tels que le placenta et
les feetus morts, ainsi que les sécrétions accompagnant le processus d'avortement. Des
recommandations sont émises pour la prévention afin de réduire l'incidence de I'infection dans les
bergeries.

Mots-clefs : Brebis, avortement, infection, mesures préventives.

Summary

Lamb losses can be significant in sheep flocks due to abortions. Abortions of infectious origin are
the most common. Unfortunately, due to the lack of further testing, it is difficult to determine the
causative agent and to choose the appropriate decision.

The present study aims to identify the diseases most incriminated in abortion in sheep in the
Laghouat region (brucellosis, chlamydiosis, toxoplasmosis and salmonellosis).

Infection with these diseases leads to abortion as the main symptom and causes great financial
losses, in addition to the fact that some of them are transmitted to humans and can be difficult to
treat. In these cases, great attention must be paid to the application of strict sanitary measures,
properly managing animal remains such as placenta and dead fetuses, as well as secretions
accompanying the abortion process. Recommendations are made for prevention in order to reduce
the incidence of infection in sheep flocks.

Keywords: Ewes, abortion, infection, preventive measures.
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