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Résumé
Ce travail nous a permis de faire une recherchiobifaphique approfondie des principales causesciiguses abortives chez la
vache. D'autre part, sur la base d'un questionnaire enquéte épidémiologique a été menée daners@d d'élevage bovin au
niveau de la wilaya d'Alger afin de collecter laformations concernant les avortements chez laevatteurs facteurs de risque.
Parallelement, 101 prélévements de sang a été&effew niveau de 6 fermes de la wilaya d'Alger pudier la séroprévalence
contreNeospora caninuretBrucella abortus.
Les résultats d'analyse au laboratoire indiquégerdaucune vache n'était séropositive pBuicella abortuspar la technique de
fixation du complément et le test d'agglutinatidin revanche, 16 vaches étaient positives pourdlsepce d'anticorps dirigés contre
Neospora caninurpar le test d'immunofluorescence indirect, soé séroprévalence de 15,8%.
Si on considére ces résultats, dans le cadre dtude cas-témoin, on constate une relation pos{te ratio=3) entre la
séropositivité du troupeau vis-a-vis ¢k caninumet la présence de cas d’avortement.
Par ailleurs, I'enquéte épidémiologique nous aléégée sur les 59 fermes visitées 22 ont connuégesodes d'avortements, soit
37,2% et que sur les 972 vaches 40 ont avorté5%ait
Les facteurs de risques principaux identifiés furela répartition des fermes en fonction des comesuenquétées, la présence de
chiens de ferme ainsi que le mode d'inséminatidautie part I'analyse des caractéristiques desegaakiortantes a permis de
montrer que les avortements sont plus fréquentziatemps et en été, que les vaches importéesa@ottplus fréquemment et que
la race Holstein était particulierement sensible...
Une étude plus systématique des causes d'avortamernieau national est a préconiser.
Mots clés : avortements, principales causes infectieusestigbsr vaches, facteurs de risques, séroprévalddagninum |,
B.abortusimmunofluorescence indirect, fixation du complémeteist d'agglutination, cas-temoin, épidémiologie.
Summary
This work alowed us to make a deep bibliographisdgtabout the main infection causes of cow's ablartone hand an
epidemiological survey was made in 49 farms ofledireeding in Algiers wilaya in order to collectformation about cows'
abortion and the factors of risks. In the otherchhlwod was taken in 6 farms in wilaya of Algiessstudy séroprevalenéésospora
caninumandBrucalla abortus
Laboratory analysis was showed that there is nos&rapositive foBrucella abortushy using the technique of complement fixation
and agglutination test. On the other hand 16 coer®seropositive for directed antibody's preseAgainstNeospora caninurby
the test of indirect immunofluorescence which meEns8% of seroprevalence. If we take into accdhese results as a testimony
study we notice;
that there is a positive relationship (odds ratjob8tween séropositivity of the cattle regardMganinumand the presence of
abortion occurrences. Other wise the epidemioldgigevey revealed that from 59 visited farms ordw@tnessed abortion episodes
that in to say 37,2% and on 972 cows 40 abortetisht say 5%. The main risk factors which werenidfied are: geographical
location of the farm, dog’s presence in farms, mis@tion method. Analyses of characteristics ofrabo cows showed that
abortion is frequent in spring and in summer aredithported cows' abortion have frequent abortiath ldalstein race are sensitive.
A systematic study of abortion causes at natianadllis recommended.
Key words: abort, cattle, testimony, abortion factors, Newaganinum, Brucella abortion.
A
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|INTRODUCTION

L’espéce bovine, trées anciennement domestiquére @ytande importance économique que ce soit
pour la production de lait, de viande, cuirs etesisous produits,ou parfois pour son travail comme
animal de trait (bceuf, vache) dans les pays souslafgpés ainsi que pour la tauromachie. Les
bovins sont répartis dans le monde entier, leuujadion mondiale s’élevait a 1,366 milliards de
tétes en 2006 (www.officeelevage.com).La consononationdiale de viande bovine a enregistré
une hausse de 2,2% en 2006(www.officeelevage.dantpnsommation individuelle moyenne est
de 9,8 kg/hab/an (www.officeelevage.com).

En Algérie, le cheptel bovin est évalué a peu prds6é millions de tétes dont 53,55% de vaches
laitieres (MADR 2005) et occupe une importante @lamtamment la production de lait qui
constitue avec les céréales, la base de l'alimentalgérienne (Ladjadj, 2006).es besoins en
protéines animales vont en augmentation, notammaenbnsommation de lait qui a atteint 110
litres/hab/an en 2005 et qui représente une demaatilenale de 3,5 milliards de litres de lait cru
alors que la production totale en lait cru est ég®ala 2 milliards de litres en 2005 (Ladjadj, 2006)
Quant aux besoins en viande bovine, la disporgbéit loin de satisfaire la demande sans cesse
croissant€Khecha, 2004). Le déficit contraint I'Algérie aparter chaque année de la viande, de la
poudre de lait ainsi que des races bovines a badement viandeux ou laitier.

Les faibles rendements de notre cheptel bovin pewdtee dus soit a un effectif insuffisant, soit a
une mauvaise conduite de I'élevage (alimentatiepraduction), soit a un mauvais suivi sanitaire.
En effet, I'état de santé du cheptel influe surelatabilité de I'élevage, notamment les avortements
dont la déclaration est obligatoire (Clément, 1981)

Dans leur ensemble, les avortements chez les vaehwent avoir des causes biologiques tels que
les bactéries, les virus, les parasites et les plygrans. Ou non biologiques tels que les facteurs
nutritionnels, chimiques, physiques, génétiquesgdoenniens, immunologique ou iatrogenes
(Hanzen, 2005).

Les maladies abortives d’origine infectieuse séparties a I'échelle mondiale. La séropositivité de
ces maladies est variable d'un pays a un autreieédtude a une autre. Ces maladies occasionnent
des pertes économiques ayant a la fois des effetstsisur les animaux (perte de veaux, diminution
de la production laitiere, stérilité) et des effetdirects sur les productions tel que le colt des

interventions vétérinaires et de la reconstitutaes cheptels. Leur étude et leur prophylaxie



trouvent aussi une importance dans le risque semnip@ur la santé publique lorsqu’il s’agit de
zoonoses a I'exemple de la brucellose.

les agents infectieux sont impliqués dans 50% al@stements et peuvent étre a la base d'une
epidémie(www.web-agri.fr). Les pertes économiques sontainment liees a la prévalence de la
maladie dans le troupeau.

En Afrique de l'ouest, il a été rapporté que, lolesda brucellose bovine affecte environ 30% des
vaches, le rendement économique du troupeau est d&d5,82%( Benkirane, 2001).

En EuropgGarniere, 2004) et au Cana@mC.I.A, 2005) la brucellose a été éradiquée gr@ce
l'intensification des mesures de lutte.

En Amérique latine comme dans d’autres régionsoém de développement, la brucellose est 'une
des maladies les plus sérieuses (Acha et Szyf&9)1

Actuellement, la neosporose apparait comme unesgaageure d’avortements, si ce n'est la plus
importante dans certaines régions (Foulon, 2008)orScertaines études, la neosporose serait
responsable de 10 a 20% des avortements (Houtawh,2005; Marquer et Chermette, 2000;
www.gdma85.asso.fr). Elle a été identifiée récentntams de nombreux pays et touche tous les
continents(Foulon, 2002). Les avortements dus a la neospaotété découverts aux Etats-Unis
(Californie) (Foulon, 2002),en Nouvelle Zélande (Foulon, 20028n Afrique du sud (Foulon,
2002), en Allemagne (Foulon, 2002kn Espagne (Foulon, 2002kn France (Foulon, 2002),au
Québec (Foulon, 2002en Hollande (Hanzen, 2005), en suissggvww.swissgenetics.ch) en
Belgique (Hanzen, 2005). La prévalence de ceteetadin est trés variable suivant les pays.

En Algérie, suite a notre recherche bibliograpbigi aux informations recueillies aupres des
instances compétentes, il ressort que les avontsnmee sont pas recensés car ils ne sont pas
déclarés et que les causes de ces avortementpa®ifdit I'objet de recherches et de statistiques.
Seulement, suite a notre enquéte sur le terrainiaau des exploitations agricoles de la Wilaya
d’Alger, les éleveurs nous ont révélé I'existenes dvortements au sein de leurs élevages bovins
dont généralement il ignorent l'origine. De peurétd® soumis a un contrble des services
vétérinaires qui les obligerait a effectuer un &gt sanitaire en cas de brucellose, les éleveurs n
déclarent pas les avortements.

De plus, par manque de moyens et de structures)eptel bovin en Algérie ne bénéficie que de
guelques tests de diagnostic et de contrble, teds tg dépistage semestriel de la brucellose & de
tuberculose portées toutes les deux sur la lissend@ladies réputées contagieuses a déclaration
obligatoire.

Vu l'inexistence des données sur les causes deteawents d’origine infectieuse en Algérie, nous

nous sommes intéressé quincipales causes infectieuses des avortements zhe bovin.



Les objectifs de ce présent travail sont les sug/an
Déterminer la fréquence et les causes des avorteraen

- Etablissant un questionnaire

-Etudiant la séroprévalenceéNgeospora caninuret Brucella abortus réaliser une étude cas-
témoin

- Mettant en évidence les facteurs a risque



1. RAPPEL PHYSIOLOGIQUE

1.1. La gestation
C'est la période comprise entre la fécondation atise bas (Clément, 1981; INRAP, 1988).
Elle se caractérise par la mise en place de dispgsii assurent la nutrition du foetus et son
développement, qui permettent l'adaptation de rlistéd la croissance foetale, qui prépare
l'accouchement et la lactation. L'ensemble de bés@menes est intégré par les mémes hormones
génitales, progestérone et oestrogene dont latedcet I'activité sont soumises a une régulation
précise et complexe (Vaissaire, 1977).
La durée de la gestation moyenne est de 9 moislahexche. Elle est variable d'une race a l'autre
(races a viandes sont a durée de gestation lonigue @ue les races laitieres sont a durée de
gestation courte), elle est aussi liée a la tailda portée (la gémellité entraine une réducten d
guelque jours de la durée de gestation) (Clem&&])L

1.2. La mise bas
Le déroulement d'une mise bas normale ou eutocigomporte 3 phases :
Une phase préparatoire : marquée par quelquesssigmactéristiques (mamelles gonflées, la vulve
tuméfiée et les ligament sacro sciatiques se refé@gh
Une phase de dilatation du col de l'utérus permekepparition des poches des eaux;
Une phase d'expulsion du ou des faetus suivie plusans rapidement de I'expulsion du placenta
(INRAP, 1988).

1.3. La lactation
La lactation débute par la phase colostrale etest qu'a partir du 5eme jour qui suit la mise bas
gue le lait est commerciale (Gadoudkt1992).
On distingue deux phases au cours d'une lactation:
Une phase ascendante (phase de croissanai):5eme jours post-partum jusqu'au pic de lactatio
qui est atteint vers la 3eme et la 4eme semaine Ipsuorte productrices, et la 4eme a la 5eme
semaine chez les faibles productrices (Gadoad ,1992).
Une phase descendante (phase de décroissangd)s longue, du pic de lactation jusqu'au 7eme
mois de gestation. La production laitiere dimindaspou moins régulierement (Gadoud adt,
1992).
Ces deux phases sont suivis d'une autre phaselagdmsse de tarissementelle signifie I'arrét de
la traite en fin de lactation. La durée classigadatissement de la vache laitiere en France et dan

la majorité des pays du monde est deux mois (EmjlBe06).



2. 'AVORTEMENT

2.1. Définitions
Dans le langage courant, il s’agit de I'expulsioématurée d’un foetus mort ou non viable (Hanzen,
2005).
D’un point de vue légale, en France d’'apres leatédn 24 décembre 1965 , on considére comme
avortement dans I'espéce bovine, I'expulsion dw$oetu veau mort-né ou succombant dans les 48
heures qui suivent la naissance (Hanzen, 2005).
En pratique, il s’agit de I'interruption de la gatsdn entre la fin de la période embryonnaire et le

260°"%jour de gestation, suivie ou non de I'expulsicondoroduit non viable (Hanzen, 2005).

2.2. Les causes d'avortement
Les causes d’avortement peuvent étre multiples. p@ut distinguer les avortements dus a des
agents infectieux (bactéries, virus, parasiteg)est avortements dus a d’autres causes : physiques,

chimiques, génétiques, iatrogenes,... Ce travaierfecalisera que sur les causes infectieuses.

2.2.1. Les causes bactériennes

A.LA BRUCELLOSE

1. Définition

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieccommune a de nombreuses especes animales
et a 'hnomme, due a des bactéries du genre Bru&allaepartition géographique est mondiale et de
multiples especes animales (ruminants, suidés,ivoaes, rongeurs) peuvent étre infectées
naturellement (Garnier, 2004).Elle est a l'origithe pertes économiques dans les élevages et
constitue une menace permanente pour la sant@peliKoutinhouin eal., 2001).

2. Historique

David Bruce isola en 1887 cette bactérie de ragsssoldats britanniques décedes de la fievre de
malte. Wright en 1897 démontra la présence d'amicagglutinant dans le sérum des malades
(Philippon, 2003 ; Crespo-Leon ait, 2003; A.C.I.A, 2005).



3. Répartition géographique

Figure 1. La répatrtition de la brucellose des animaux domess (Philippon, 2003).

4. Description de I'agent pathogéne.

Brucella est un bacille immobile a Gram négatifn r&porulé dont 6 espéces sont reconnues
B.abortus, B.melitensis, B.neotoma, B.ovis, B.cahiB.suis(Crespo-Leon el., 2003 ; Garniéere,
2004).

5. Symptomes et Iésions.

L’incubation peut durer de quelques jours a plusiguois. Les manifestations cliniques les plus
fréquentes sont I'avortement chez la femelle, quiléroule généralement au dernier trimesteda
gestation et de l'orchite chez le male (Crespo-Letat., 2003).

80% des animaux exposés aux germes avoftéahzen, 2005). Cependant, I'avortement n’est pas
systématigue et une gestation a terme avec parahast possible, notamment chez les femelles
infectées en fin de gestation (Crespo-Leomlgt2003). Une quantité importante 8eucella est
excrétée par les voies génitales et mammairesefi@iolostrum) chez la femelle infectée.( Crespo-
Leon etal., 2003).

L'avortement s'accompagne habituellement de réterglacentaire et de métrite. La brucellose
peut parfois se traduire par des boiteries et nuammites (Manthel edl., 1974 ; A.C.1.A, 2005).

Quelle gue soit la voie d'infection, on peut obserune lymphadenite locale. Des lésions de
gravités variables sont retrouvées au niveau tirlis, au fur et a mesure que l'infection progresse
'endométrite évolue d'une forme aigué a une foommnique. La cavité utérine contient une

guantité variable d'exsudat gris sale, visqueuargd de flocons purulents de volume variable. Les



cotylédons de la matrice, nécrotiques et de coyaafjaunatre. Le placenta intercotyledonnaire est

par endroits, épaissi, cedémateux et exsudatifpGreeonret al.,2003).

Figure 2. Brucellose bovine: Iésions nécrotiques des cotylédivec épaississement du

placenta intercotyledonnaire et exsudat hémorragioealisé (Crespo-Leon at, 2003).

Les avortons présentent un cedeme sous cutané anpettles cavités splanchniques contiennent
un exsudat sérosanguinolant, parfois accompagnélel@opneumonie au niveau thoracique.
Cependant, certains feetus ne présentent pas dmdésiacroscopiques significatives (Crespo-

Leon et al.,2003).

Figure 3. Avorton brucellique (2éme moitié de la gestati(Bazin etal., 1994)
6. Pathogénie

Le germe se multiplie dans les nodules lymphatiqwesit de se répondre dans I'organisme par voie
hématogene pour se localiser préférentiellemens tmglande mammaire et I'utérus (Manthel et

al., 1974 ; Haddad, 2006).



7. Epidémiologie.

Toutes les especes mammiféres peuvent étre infeq@e la brucellose B. abortusinfecte
principalement les boving. melitensides petits ruminants. suisles porcsles sangliers et les
lievres etB. canisle chien (Haddad, 2005). Les animaux adultes brucelliquas/@nt excréter la
bactérie toute leur vie dans le lait, les urines les sécrétions génitales. Cette excrétion est
maximale au moment de I'avortement ou de la miséBiaod et Henderson, 1976; Haddad, 2006
La contamination inter animale se fait donc ess#athent par contact avec des tissus (placenta,
avorton....) ou sécrétions (sécrétions génitales, Uane...) en provenance de lI'animal infecté, par
inhalation d'aérosols d'un environnement souillén rdésinfecté et par voie sexuelle. La
transmission de la mere au foetus ou au nouveastmbssible (Acha et Szyfres, 1989 ; Garniére,
2004). La contamination peut s'effectuer aussi par ingestiPhilippon, 2003 ; ACIA, 2005)La
résistance importante des Brucallans le milieu extérieur, parfois pendant de losgpériodes,
contribue a la transmission indirecte de [linfestigmatériels d’élevage, locaux, vehicules,

vétements, bottes, fumier, patures...) (Garnie€de4p
8. Diagnostic

Le diagnostic de certitude repose chez les bouwind’isolement bactériologique dBrucellaa
partir des sécrétions génitales (écouvillons), 'aeotton (estomac, rate, poumon), du lait, des
membranes foetales, du sperme ou du liquide aatreul Le dépistage sérologique peut étre
réalisé sur le sang par le test (épreuve a l'améigtamponné) [EAT], par (fixation du
complément) [FC] ou panzyme linkedmmunosorbent Assay [ELISA] (Garniere, 2004). lupe
I'étre également sur le lait individuel ou surlét de mélange de I'exploitation (épreuves de
I'anneau ou ring-test [RT] et enzyme linkiedmunosorbent Assay [ELISA] (Garniere, 2004).

9. Prophylaxie

L’éradication de la brucellose bovine doit tenimaie de plusieurs notions épidémiologiques
essentiellement :

a) La persistance possible de linfection dutaute la vie du sujet brucellique, impose un
dépistage des animaux infectés (des controles egpmint nécessaire), leur isolement et leur
élimination rapide (Garniére, 2004).

b) La réinfection possible des cheptels [yatetmédiaire des femelles nées de meres infectées

rend indispensable de soustraire ces jeunes fesrmlanes (Garniere, 2004).



c) Le role d'autres espéces dans le maimteefiinfection dans un élevage infecté, oblige de
contrbler toutes les especes réceptives (chieits paminants) et les éliminer s'ils sont reconnus
brucelliques (Garniere, 2004).

d) Le réle de la transmission vénériennatgdeouve, I'utilisation de l'insémination artifedie
est conseillée (Garniere, 2004).

e) Limiter la transmission grace a l'isolemstrict des animaux infectés dans un local fakile
désinfecter et la mise en place de mesures defdésim adaptées (destruction des placentas et
autres matieres virulentes, désinfection des loeauwatériels) (Garniére, 2004).

f) N'introduire que des bovins en provenance detehe présentant toutes garanties sanitaires,
avec quarantaine et contrdle individuel, mainténicheptel a I'abri de contaminations de voisinage
(Garniere, 2004).

B.LA LEPTOSPIROSE

1. Définition

La leptospirose est une maladie bactérienne detitégra mondiale, affectant 'hnomme et de tres
nombreuses espéces de mammiféres (canidés, suimd@sants, equidés,....). La leptospirose
figure dans la liste des zoonoses surveillées'payanisation mondiale de la santé ainsi que dans
la liste B de I'office international des épizoot{@sdré-Fontainet al.,2003).

2. Historique

En 1907, Stimson mit en évidence dans les tisaus ghtient mort, des organismes spiralés a

extrémités en crochet qu'il nomiBairocheta interrogans

Les années suivantes voient se multiplier les gegmms humaines et le lien de cette maladie avec
les rongeurs. La premiére description d'atteintéque d'une espece animale domestique est faite,
en 1933, chez le chien par Klarenbeek aux PaygAaré-Fontaine edl., 2003).

3. Répartition géographique

Mondiale quel que soit le climat bien que les zotmepicales soient particulierement affectées
(André-Fontaine, 2006).



4. Description de l'agent pathogene

Les leptospires tiennent leur nom de leur aspecphabogique (en grec, leptos signifie mince) : ce
sont des bactéries se présentant sous la formineifts trés fins spiralés (André-Fontaeteal.,
2003). Le genrdeptospire interrogansprésente de nombreux serovars dont les principank :s
L.hardjo, L.pomona, L.canicola, L.icterohemorragidegrippothyphosa, L.serjoe, L.australet
L.ballum(Hanzen, 2005).

5. Symptémes et lésions

Dans l'espece bovine, la leptospirose peut rev@tformes: aigues, subaigués et chroniques.
L'avortement est la principale manifestation d'urfection chronique. Il s'observe au cours des 2
derniers trimestres de la gestation (Acha et Sgyff@®89 ; Hanzen, 2005). L'infection peut
egalement se traduire par la naissance de veatitscft&bbons etl., 1974 ; Hanzen, 2005). Les
avortements concernent rarement plus de 10% desaaridu troupeau en cas d'infection par
L.hardjo mais peuvent en toucher 50% en cas d'infectioih jpmmona

L.hardjo est responsable d'une chute de production lai{fléemzen, 2005). La leptospirose est
responsable de 3% des avortements (www.gdma85rasso.

Il n'existe pas de lésions véritablement pathogmogues de la leptospirose. Les avortons ont
cependant entre 50ml et 1litre de liquide sero-senodant dans les cavités péricardique, pleurale et
péritonéale. Une hémorragie dans la graisse pégindgec accumulation sous cutané et
intermusculaire de sang hémolysé et de sérum soatantes. De méme on découvre souvent dans

la caillette un liquide clair et jaune (Robert9723.

6. Pathogénie

Apres pénétration dans I'organisme, les leptosgiagtrouvent dans le torrent circulatoire, ou, en
raison de leur extréme mobilité, ils échappentyatesne de défense non spécifique de I'hote que
sont les monocytes, ne provoquant ni réactionnmitatoire localisée ni activation du systeme
complémentaire. Ils vont donc rapidement se disséndans I'organisme, vers le foie et les reins
qui sont leurs tissus cibles mais aussi, du faledes propriété d'adhérence et méme de pénétration
cellulaire, atteindre des espaces plus protégésmenles méninges ou I'ceil (André-Fontajne

2003).
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7. Epidémiologie

Toutes les especes capables de multiplier l'agetitogene sont sources de matieres virulentes
(Acha et Szyfres, 1989; André-Fantaine, 2003). H ges espéces réceptives (elles permettent la
multiplication de l'agent pathogéne, elles sontcdanfectées) et des especes sensibles (elles
développent des signes cliniques consécutifs fediilon par I'agent pathogene) (André-Fontaine,
2003). L'infection peut étre donc contractée sait gontact direct ou indirect : le sol, I'eau, les
aliments contaminés par de l'urine contenant det®dpires et une pénétration cutanéo-muqueuse
(Blood et Henderson, 1976 ; André-Fontaine, 20Q3s rongeurs (rats, ragondins) sont les
principaux porteurs et vecteurs de leptospiresquillent et contaminent les eaux de boisson et les

aliments par leurs urines (www.gdma85.asso.fr).

PORTAGE RENAL

e—

SENSIBILITE

Figure 2 Schéma épidémiologique de la leptospirose,

Figure 4. Schéma épidémiologique de la leptospirose (Andmétdine, 2003).

8. Diagnostic

Diagnostic de suspicion en cas d'avortement ou @adie a évolution septicémique accompagnée
d'ictere, d'hémoglobinurie et d'anémie.

Mise en évidence de l'agent pathogéne pendant daepe bactériémie, par examen direct au
microscope a fond noir ou par immunofluorescencaahg, de I'urine et d'empreinte d'organe sur

lame.
La mise en évidence dans le sérum se fait au mdgeest de micro agglutination. La culture de

leptospires exigeante, elle peut durer plusieurs mton'est pas utilisée dans la routine.
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La mise en évidence de l'agent responsable pamé#sodes de biologie moléculaire n'est pas

encore effectuée dans la routine (Acha et Szy1@39).

9. Traitement

Les Antibiotiques les plus utilisés sont : amoxyund, streptomycine (André-Fontaine, 2003)
tétracycline (Hugron el., 2005).

10. Prophylaxie

10.1. Prophylaxie sanitaire

a) Eviter la pullulation des rongeurs ;
b) Eviter l'introduction de l'agent pathogéne pecHat d'animaux porteurs de la bactérie ;

c) Les zones marécageuses doivent étre drainéemaases et les cages désinfectées aprés le
passage de sujets infectés ;

d) Mise en quarantaine des animaux nouvellemeradaotts ;

e) Les Leptospires présentent dans le sperme desate infectés étaient capables d'infecter les
vaches (Sleight etl.,1964;Roberts, 1974) ;

f) Les taureaux infectés ne doivent pas étre étjligur la monte naturelle ;
g) Isolement des animaux malades et suspects ;
h) La stérilisation ou la destruction du lait vendes vaches infectées ;

i) L'enfouissement ou la destruction par le feu dadavres, litieres, enveloppes et avortons
contaminés ;

J) Attente d'au moins 3 mois avant l'introducticardmaux de remplacement nouvellement acquis
(Roberts, 1974).

10.2. Prophylaxie médicale

La vaccination a deux buts : (i) éviter lI'expresstlinique de la maladie et (ii) éviter le portafge

la bactérie et son excrétion urinaire dont les équences épidémiologiques sont importantes
(André-Fontaine, 2003)

L'immunité est essentiellement spécifique du sar@tadonc il faut connaitre le ou les sérovars
actifs dans un foyer donné pour une immunisatiorrecte des animaux. Il faut vacciner les

femelles avant la période de reproduction poupteseger pendant la gestation
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Les mesures de prophylaxie les plus fréquenteswuete sont la quarantaine, les dépistage et

I'épidémio-surveillance (André-Fontaine, 2003).
C. LISTERIOSE
1. Définition

La listériose est une maladie infectieuse, mort@de ruminants, elle est transmissible a 'homme.
Le germe en cause ddsteria monocytogenes a été isolé a partir de nombreuses espéces srai

sont les bovins, les ovins et les caprins qui Emplus couramment atteints (Gibbori®974).

2. Historique
Listeria monocytogenesété isolée pour la premiére fois en Afrique ddiei 1927, au cours d'une
épizootie sévissant chez un rongeur. La maladieerisuit décrite en Nouvelle-Zélande en 1931,

puis aux Etats-Unis en 1932, il étudia les lésiehssymptomes chez les le mouton. Quant a
I'infection de bovins, elle date de 1934 dans levNersey (Gibbons ,1974).

3. Répartition géographique

Elle n'est pas aussi fréquente dans les zonesalepiet subtropicales que dans les zones tempérées

et froides (Blood et Henderson, 1976)

4. Description de l'agent pathogéne

Le genre Listeria comprend six espéces dont lex denportantesListeria ivavovii et Listeria
monocytogenesont responsable d'infections chez I'homme etimfal. Ces bactéries sont de petits
bacilles, Gram positif, elles sont mobiles entréc2ét 25°c grace a des cils. On les trouvent surtou
dans le milieu extérieur: sol, végétation et eaagrsantes (Salio &ias, 1999).

5. Symptémes et lésions

L'avortement se manifeste sous forme sporadiquest iprécédé et/ou suivi de signes cliniques tels
gue la diarrhée, des troubles nerveux (encéphglitks la métrite et de l'amaigrissement. Il
s'accompagne également plus fréguemment de rétepiimcentaire (Hugron eal., 2005).
Habituellement, I'avortement est diLidteria monocytogenest plus occasionnellementListeria
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ivanovii (Hanzen, 2005). On peut également observer dasxveaissants chétifs et non viables
(www.gdma85.asso.fr). Il semble probable quedtitibn meningo-encephalique fait suite a une
contamination par inhalation ou par voie conjoraitv tandis que linfection viscérale avec
avortement provient de lingestion de substanceectahte (Blood et Hendeson, 1976).
L'avortement est observé au dernier trimestre dgestation (Euzeby, 2000 ; Hugronagt 2005).

Le foeetus ne présente que peu de Iésions caraicpgeist |l est le plus souvent autolysé (Hanzen,
2005).

6. Pathogénie

Lors d'infections, les bactéries envahissent l#ales M des plaques de Peyer et/ou les entéracytes
elles traversent la barriere intestinale puis,seflent phagocytées par les macrophages ldeniaa
propria dans lesquels elles survivent et se multipliefteridurement, elles gagnent la lymphe et le
courant sanguin et infectent le foie et la ratenDaes organes, la plupart des bactéries sont
rapidement tuées (chez la souris, 90% des bactgoiess €liminées en moins de 6 heures). Les
micro-organismes qui survivent infectent les cekulnotamment les hépatocytes et, si dans les
guelques jours qui suivent, la réponse immunitaireédiation cellulaire ne contrdle pas l'infection,
ils sont disséminés par voie sanguine et gagnamdrieeau et chez les femelles gravides, le placenta
(Euzeby, 2000).

7. Epidémiologie

Les Listeria sont ubiquitaires. Leur présence aeket été démontrée dans le sol, les matieres
fécales, 'eau, les ensilages mal conservés ebke digestif (Euzeby, 2000 ; Hugronadt, 2005).

La listériose peut étre hébergée par divers animsamvages ou domestiques. Les plus sensibles
sont les ovins, les bovins et caprins (les patitsinants sont plus sensibles que les grands anjmaux
(Blood et.Henderson, 1976). Les animaux éliminkentoactérie dans l'urine, matiere fécale,
l'avorton, I'écoulement utérin consécutif a I'agorent et dans le lait (Blood et Henderson, 1976).
L'infection peut emprunter plusieurs voies : pdrailation, conjonctivale, ingestion et vénérienne
(Blood et Henderson, 1976).

8. Diagnostic

L'isolement deslListeria spp est relativement simple lorsqu'elles sont aboretardans le

prélevement a analyser et que celui-ci n'est pataoané par une flore associée. L'ensemencement
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d'une gélose au sang (5 p. cent de sang de malgarheval ou de lapin) permet alors l'isolement
(www.bacteriologie.net/medicale/listeria.html). Bate cas particulier d'une hémoculture, les
milieux classiquement utilisés conviennent pour les Listeria spp.
Dans les formes neuro-méningées, le LCR (liquigdhalo-rachidien) contient souvent un nombre
faible de bactéries car linfection intéresse leepehyme cérébral et ne se propage que
secondairement aux meéninges. Des techniques dem@dge chaine réaction [PCR] ont fait l'objet
d'évaluation et elles permettent une détection @ 2inités formant colonies par ml
(www.bacteriologie.net/medicale/listeria.html).

Dans la majorité des cas, notamment dans les demléaentaires, legisteria sont en faible
nombre. Il faudra alors avoir recours a des tealasqd'enrichissement sélectif suivies d'un
isolement sur des milieux sélectifs. Des testarnerciaux permettent une détection rapide des
Listeria présentes dans les denrées alimentaires apréhisseiment sélectif. Certains de ces tests
ont été validés par L'AFNOR (www.bacteriologie.netficale/listeria.html). Ils reposent soit sur
des techniques immuno-enzymatiques utilisant déisaaps monoclonaux spécifiques du genre
Listeria soit sur des techniques faisant appel a des sapdeifiques déisteria monocytogenest

a des tests PCR (www.bacteriologie.net/medicalerlehtml). Le diagnostic sérologique
(agglutination, fixation du complément, immunopp#gtion, détection des anticorps anti-
listériolysine O) est soit trop peu sensible s@ptpeu spécifique pour apporter a I'heure actuelle
une aide au diagnostic (www.bacteriologie.net/madditisteria.html).

9. Traitement

Listeria monocytogenesst habituellement sensible au chlorotétracydina la

pénicilline (Millemann etl., 2000).

10. Prophylaxie

a) Les ensilages doivent étre correctement préparéonservés. Un soin particulier doit étre
apporté au tassement et a I'absence de terre. difsgrscement des ensilages avec des souches de
Lactococcus lactisu deLactobacillus plantarunpermet d’inhiber la croissance des Listeria ;

b) L’hygiene des locaux ;

c) Les animaux atteints d’encéphalite ou ayantta@garecemment doivent étre isolés, leur placenta

et avortons doivent étre détruits ;
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d) Les animaux achetés récemment ne doivent &taeliits dans un troupeau qu’apres une peériode

de quarantaine adéquate (Hugroalet 2005).

D. Fievre Q

1. Définition

La fievre Q est une maladie infectieuse animalestrassible a I'homme. Elle est due a la bactérie
Coxiella brunetiiet affecte de nombreux animaux (mouton, chévreinbechiens, chats, oiseaux et
arthropodes) (Bougis, 2004).

2. Historique

La fievre Q est une affection fébrile qui a ét&iadément décrite par Derrick en 1937 chez des
employés d’abattoirs en Australie (Queensland, Harng) qui, ignorant sa cause, lI'appela alors
« query fever», c’est a dire la «fievre a éluciddragent de la fievre Q a été isolé par Burnet en

1937. Simultanément aux Etats-Unis, Cox identifi@ bactérie pathogene isolée a partir de tiques
récoltées dans le Montana et ayant provoqué pkrmersonnel du laboratoire une épidémie

caractérisée par de fortes fievres. En hommagedéaguvreurs, I'agent pathogéne a été nomme
Coxiella brunetiiGauchard eal., 2004).

3. Répartition géographique

Elle est observée dans le monde entier. Elle seordre plus fréquemment dans les zones
tropicales que tempérées et chez ces derniersfpgiggemment dans les zones méditerranéennes

gue les autre@Hanzen, 2005).

4. Description de I'agent pathogéne

Coxiella brunettiiest une bactérie intracellulaire obligatoire ddakille des RicketssiefEuzeby,
2001 ; Gauchard etl., 2004). Elle se présente sous la forme d’'un petitlle pléiomorphe de 0,3 a
1mm de long, gram-négatif (Fournieradt, 1998). Elle trés résistante aux conditions défabias

de I'environnement, telles que la sécheresse, dkeah le froid et les rayons ultraviolets, de méme

gu’a la plupart des nettoyants habituels (Vinc21).
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5. Symptomes et lésions

L'infection est le plus souvent inapparente maisit pentrainer des avortements, naissance
d'animaux chétifs et conduire a des problémes edtififés chez les bovins (AFSSA, 2002 ;
Guetteo etal., 2005). Les animaux infectés peuvent porter ladvactlans le tissu de leur appareil
reproducteur (utérus, placenta, liquide produit|de la mise bas) et les glandes mammaires et
peuvent excréteCoxiella brunetiidans leur lait et leur excrément (AFSSA, 2002 et etal.,
2005). Cette infection bactérienne serait respdas#d 1% a 3% des avortements chez les bovins
(www.gdma85.asso.fr). Ces avortements se manifiestefin de gestatio(Euzeby, 2001 ; Bougis,
2004 ; Ennuyer, 2004).

Le foetus ne présente pas habituellement de Iésypigues. Le placenta par contre est épaissi,
présente des plagues blanchatres crayeuses sdeositles zones intercotyledonnaires (Hanzen,
2005).

6. Epidémiologie

La plus part des animaux (mammiféres, oiseaux,spai et arthropodes (tels que les tiques)
peuvent étre infectés p&rbrunetii(AFSSA, 2002). La fievre Q se transmet par vé@eemne, par
contact direct ou par ingestion. Le risque de wassion de la fievre Q est particulierement élevé
dans le cas des animaux gravides, en particulien@ment de la mise bas. Les animaux peuvent
contracter l'agent d'autres animaux infectés awifennement. Les tigues hématophages peuvent
jouer le rble de vecteurs debrunetii entre animaux. La transmission verticale ou trassion
vénérienne sont aussi parfois évoquées. Ces trasiomé d'animal a animal contribuent a la

permanence et la circulation @ebrunetiidans la nature (AFSSA, 2002).

7. Diagnostic

a) Sérologique : (fixation du complément) [FC],{gme Linked ImmunoSorbertssay) [ ELISA],
(immunofluorescence indirecte) [IFI] (Gaucharclet2004).

b) Bactériologique : la technique la plus emploggela coloration sur frottis a partir de cotylésion
placentaires, d’organes d’avorton ou de prélévesneafjinaux. Les colorations permettant de
mettre en évidenc€oxiella burnetiien microscopie sont : Stamp, Ziehl-Neelsen mod@igmsa
(Gauchard eal., 2004).

c) (polymérase chaine réaction) [PCR] est dontil'da choix aujourd’hui disponible pour détecter

les animaux excréteurs en lait individuel et dé {@ougis, 2004).
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8. Traitement

Antibiotique : la tétracycline limite le nombre @atement mais pas I'excrétion a la mise bas
(Souriau etl., 2000).

9. Prophylaxie

La prévention repose avant tout sur des mesuregyidite et de bonnes pratiques d'élevage:

désinfection, mise bas en parcs isolés, destruckEmnplacentas et des avortons, surveillance des
chiens et des chats, et bonne hygiene personivétiegnt, 2001).

Les vaccins tués adjuvés en phase | sont beaudosigfficaces que ceux en phase Il et pourraient

prévenir I'excrétion des Coxiella a la mise basu(Bao etal., 2000).

E.CHLAMYDIOSE

1. Définition

La chlamydiose est une maladie bactérienne larger@pandue et pouvant affecter de nombreuses
espéeces animales. Elle est a l'origine principatgnd’'avortements et de trouble de la reproduction
chez les bovins et les petits ruminants. C'estroakdie pouvant se transmettre a I'homme (Acha
et Szyfres, 1989).

2. Description de 'agent pathogene

La chlamydiose est due a des bactéries du gene@tbphila regroupant de nombreuses especes
bactériennes (Acha et Szyfres, 1989). Une seylécesde Chlamydophila est apte a infecter
diverses espéces animales et une espéece animaléedpeut étre infectée par plusieurs espéces de
Chlamydophila (Euzeby, 2001). Les ruminants petédre atteint parChlamydophila abortus
Chlamydophila pecorunChlamydophila psittaci(Acha et Szyfres, 1989 ; Euzeby, 2Q0L¥s'agit

d'une bactérie intracellulaire obligée (Hanz005).

3. Symptbmes et Iésions

C'est une maladie qui est a l'origine principalenusvortement et de trouble de reproduction chez

les bovins, ovins et caprins (Euzeby, 2001 ; Han2605).
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Chlamydophila abortusst responsable d'avortement chez les bovinss os@prins et de mortalités
néonatales. Plus rarement cette espéce a été mesaige d'avortement chez la jument, carnivores,
lapins, porcs, souris et cobayes.

Chlamydophila pecorura été isolée que chez les mammiféres, notammemtiginants (bovins,
ovins, caprins) mais aussi chez le porc et le kd@2eez les ruminants et porcs, elle est responsable
de conjonctivite, d'arthrites, d'encéphalomyélitentérite, de pneumonie et d'avortements (Euzeby,
2001). Chlamydophila psittagiaffectant principalement les oiseaux et 'homwehg et Szyfres,
1989 ; Euzeby, 2001). Certaines souche€llamydophila psittacbnt été mises en cause de facon
occasionnelle lors d'avortement chez les bovinshéfet Szyfres, 1989 ; Euzeby, 2001).
L'avortement a lieu au dernier tiers de gestati@n rdaniére sporadique (Euzeby, 2001 ;
www.gdma85.asso.fr ; GDS, 2006a). L'avortemeintsiaite & une placentite chronique (le placenta
est enflammé et les cotylédons nécroses) (HanZ¥¥p 2Hugron etl., 2005). On peut observer
des métrites, des cycles irréguliers, mammited)itms ou orchi-epididymites chez le male, arthrites
chez les jeunes veaux (Hugron at, ,2005 ;GDS, 2006a), Cependant des cas d'avortement

épizootiques ont été déja décrits (avec jusqu'a 26886 d'avortements) (GDS,2006a).

4. Epidémiologie

Cette bactérie touche de nombreuses espéces amidwmie la vache mais surtout la brebis et la
chévre (Euzeby, 2001 ; Hanzen, 2005).

La transmission se fait surtout par voie orateis aussi vénerienne et par inhalation (Acha et
Szyfres, 1989 ; GDS, 2006a)

5. Diagnostic

Le diagnostic est généralement effectué par demexs bactérioscopies couplés a des examens
sérologiques. (Euzeby, 2001 ; Hanzen, 2005).

La bactérioscopie est peu sensible et lors de glumse, elle expose a de nombreuses erreurs car
les Chlamydophila peuvent étre confondues avec Rtesella sp ou avecCoxiella brunetii
(Euzeby, 2001 ; Hanzen, 2005) , et la présencghtlemydophilase traduit parfois par des troubles
intestinaux bénins s'accompagnant d'une sérologgtiye (Hanzen, 2005 ; GDS, 2006a) Un
diagnostic sérologique est également réalisable tpannique (fixation du complément) [FC],
ou(enzyme linked immunosorbent assay) [ELISA] (GR@)6a). Les analyses seront généralement

effectuées a partir de 2 prises de sang réaliséggaurs d'intervalle (GDS, 2006a).
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6. Traitement

Le germe est sensible a la tétracycline (Euzebyl 2MHanzen, 2005).

7. Prophylaxie

Il ne faut pas introduire dans un élevage que a@®aux provenant d'un troupeau sain n'ayant
jamais connu d'épisodes de chlamydiose ;

Mise en quarantaine de tout animal devant étrednit dans un cheptel ;

Il n'existe pas a I'heure actuelle de vaccin watilie chez I'espéce bovifEuzeby, 2001 ; Hanzen,
2005). Chez les ovins, il existe 2 vaccins : vivan inactivé(Acha et Szyfres, 1989 ; Euzeby,
2001)

F.SALMONELLOSE

1. Définition

La salmonellose est une maladie zoonotiqgue comrauffeomme et a de nombreux animaux. La
bactérie responsable appartient au genre Salmorilela existe de nombreux sérotypes (Tritz,
2003).

2. Répartition géographique

La salmonellose est une maladie présente partostidanonde (Dufour, 2006).

3. Description de I'agent pathogéne

Salmonella entericast une bactérie a Gram négatif, anaérobie tordt appartenant a la famille
des entérobactéries (GDS, 2007b).

L’espece Salmonella entericacomprend de nombreux sérotypes (plus de 2080)typhj S.
cholerae-suisS. enteritidis S typhimuriumet S. arizonae,..(Acha et Szyfres, 1989). Les bovins
sont le plus souvent infectés @rtyphimuriunmet S. dublin(Acha et Szyfres, 1989 ; Bazin at,
1994).

Chez les bovins, les infectionsSadublinse produisent a peu pres aussi souvent sur |éesdue

sur les veauxS. typhimuriumest cependant plus fréquente chez le veau de rdeiftsmois. Les
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animaux adultes sont volontiers des porteurs sain®ins qu'une influence débilitante n‘augmente

leur sensibilité et ne permette le développentdedladie (Blood et Henderson, 1976).

4. Symptdbmes et lésions

Chez les bovins adultes, la maladie débute pafartefievre et I'apparition de caillot de sang slan
les feces; puis survient une diarrhée abondante ctwete de la température qui peut s'abaisser au-
dessous de la normale. L'animal présente des sigsddes de violentes douleui®lood et
Henderson, 1976 ; Acha et Szyfres, 1989). Lestanmnts sporadiquesurviennent chez les
vaches pendant leur sixieme, septieme et huitieros mie gestation (Acha et Szyfres, 1989;
Hanzen, 2005). Ces avortements apparaissent le q@usent au cours d'automne pluvieux
(www.gdma85.asso.fr)L'avortement est précédé d'une entérite parfoiséaiy d'une hépatite. La
gestation peut aussi se terminée par la naissamoee@u mort-nés hébergeant des salmonelles
(www.gdma85.asso.fr; Hanzen, 2005). L'avortementsas/i de I'excrétion pendant 18 jours de

salmonelles voire de I'apparition de porteurs cigwes (Hanzen, 2005).

5. Epidémiologie

Pratiguement toutes les especes d'animaux (rursineol@ailles, porcins....) y compris les tortues
de Floride et les reptiles (Dufour, 2006). La @wnination se fait principalement par l'ingestion
d'aliments souillés ou d'eau de boisson dans lé&sguevivent bien les salmonell¢Bazin etal.,
1994 ; Dufour, 2006 ; www.gdma85.asso.frla transmission d'animal a animal se produit non
seulement dans les élevages mais aussi duraankpurt, sur les lieux de vente et d'abat{dgha

et Szyfres, 1989). Les sérotypes non spécifigliase espéce peuvent se propager d'une espece
animale a l'autre ainsi qu'a I'nomrffcha et Szyfres, 1989)Multiplication des salmonelles dans

le tube digestif et excrétion en grande quantitésdas déjections des animaux infectés ou malades;
résistant plusieurs semaines dans le milieu ext€ries salmonelles contaminent durablement
I'environnement des élevagé3ufour, 2006). Les sources de contaminationsplas fréquentes
sont l'eau de boisson, les aliments, les paturatagonées et les animaux domestiques infectés
(Tritz, 2003).

6. Diagnostic

Le diagnostic sérologique est peu fiable. La é@detpeut étre recherchée au niveau du placenta,
de l'avorton ou de [l'utéruddugron etal., 2005) Le diagnostic de laboratoire repose aussi sur la

coproculture (Acha et Szyfres, 1989)
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7. Prophylaxie

a) Nettoyage et désinfection des locaux et du riehtér

b) Lutte contre les insectes et les rongeurs ;

c) Isolement d'animaux malades et mettre en placetchitement curatif ;

d) Lavage et désinfection des sites contaminés etatériel réutilisable (Dufour, 2006) ;

e) L'élimination des porteurs sains ;

f) Contréle bactériologique des aliments ;

g) La vaccination protége des signes clinigues maimpéche ni le portage, ni I'excrétion. Pas de

protection croisée entre les souches de sérotyfiésedts (Hugron eal., 2005)

G. CAMPYLOBACTERIOSE

1. Définition

La campylobacteriose est une zoonose. Elle esaduree bactérie gramme négative spécifique aux

bovins (Campylobactdoetus venerialist C.foetus intestinal)s(Hugron efal., 2005)

2. Historique

Le nom Campylobactera été proposé en 1963 par Sebald et Véron pour hawtérie
préalablement connue sous le nom Mibtio fetus. En 1973, Véron et Chatelain incluent dans le
genreCampylobactede nouvelles especes et, en fonction de leurstéaes phénotypiques, ils les
répartissent en 3 groupes: a) les campylobactécamlase positive et ;8 négative
(Campylobacter fetus subsp. fetus et Campylobacter fetus subsp. venereali¥; b) les
campylobactéries catalase positive g hpositive Campylobactercoli et Campylobactejejuni) ;

c) les campylobactéries catalase négati@anipylobacter sputorum subsp. bubulus et
Campylobactesputorumsubspsputorum (Euzeby, 2004).

3. Description de I'agent pathogéne

Campylobacter foetus est une bactérie gram négaticeoaérophyle.

*C. foetus venerealest la cause d'une forme de stérilité épizootique.
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*C. feetus intestinalisemble avoir pour habitat naturel l'intestin dem®, bovins et porcins. Elle
envahit parfois I'appareil génitale des moutonsoeins. Elle provoque un avortement épizootique
chez la brebis (Hoerlein,1974 ; Hanzen, 2005).

4. Symptobmes et lésions

Les effets duC. feetus venerealisont semblable a la plus part des maladies vémérse des
especes domestiques : le male est habituellemepbrieur asymptomatique tandis que la femelle
subit d'avantage les conséquences cliniques d'ofeetion qui se traduit surtout par une
inflammation locale du tractus génitale, de l'itiféé et de mortalité embryonnaire et moins
souvent (10% des cas) par un avortement entred&igume et le sixieme mois de gestation. Ce
dernier est fréquemment suivi de rétention placent&€hez les taureaux, les organismes tendent a
se confiner au niveau du prépuce et pénis sangrénde signes cliniques: le sperme est de qualité
normal. Leur décontamination et re-contaminatiort parfois trés rapide. Les femelles
asymptomatiques sont rar@soerlein , 1974 ; Hanzen, 200%)e fcetus ne présente aucune Iésion
caractéristique. Le placenta est cedémateux etpgettdu cuir (Hanzen, 2005).

5. Pathogénie

Au cours de la salillie, le taureau infecté déposesperme renfermant.f0etusdans les voies
geénitales femelles. Cela n‘'empéche pas une fédgondatrmale. Les vibrions se multiplient dans
le vagin et le col et dés le cinquiéme jour qui,som les retrouve dans le corps de l'utérus. Dix a
guatorze jours aprés contamination, un grand nordbrees germes existe dans les cornes et ils
pénetrent dans l'oviducte. L'embryon se trouvealw€ours de son développement, probablement

par action directe du germgloerlein ,1974).

6. Epidémiologie

La contagion s'opére seulement par les moyens ie@sérLes taureaux infectés transmettent
I'infection aux vaches et génisses réceptiveqyiatteir les femelles infectées transmettent leagat
aux taureaux qui les servent. (Hoerlé®74 ; Hanzen, 2005).Le germe ne passe pas de vache en

vache par conta¢Hoerlein , 1974).
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7. Diagnostic

L'identification du germe dans les secrétions géest du male ou de la femelle est indispensable
pour confirmer le diagnostic infect@oerlein, 1974 ; Hanzen, 2005).Isolement du gesuele

foetus. On réalise des tests d'agglutination (l¢oerl1974 ; Hanzen, 2005).

8. Traitement

Antibiothérapie locale et générale: streptomycim@mycine, érythromycine (Hugronadt, 2005)

9. Prophylaxie

L'insémination artificielle constitue la principameesure pour éradiquer le probléifidugron et
al., 2005 ; Hanzen, 2005).

La vaccination possible mais peu efficace, ne pesrenles animaux contaminés a la reproduction
(Hugron etal., 2005)

2.3.2. Les causes virales

A. DIARRHEE VIRALE BOVINE / MALADIE DES MUQUEUSE (BVD/MD)

1. Définition

C’est une maladie contagieuse largement répandueprgwoque une variété de symptdmes
cliniques. Elle touche essentiellement les bovimais elle peut affecter d'autres ruminants. Hie e

due a un virus du genre Pestivirus (Pet#let2005).

2. Historique

En 1946, Olfson identifia pour la premiéere foisB¥D (diarrhée virale bovine) de cas de gastro-
entérite contagieuse chez les Bovins de tout ddpry, 2000)

En 1984, I'élucidation de la pathogénie de la melalks muqueuse fournissait une explication du
réle prépondérant de I'infection du foetus par lesches de biotype non cytopathogene (Thiry,
2000).
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3. Description de I'agent pathogéne

Le virus BVD (le virus de la diarrhée virale bovjreppartient a la famille des FLAVIVIRIDAE et

au genre PestivirugThiry, 2000; Lefevre etl., 2003). |l se caractérise par l'existence de 2
biotypes : cytopathogene et non cytopathog®wehan efal., 2003; Hanzen, 2005). Les Pestivirus
sont des virus enveloppés a ARN monocaténaire. vittes de la BVD est responsable de 2
pathologies distinctes chez le bétail: La diarrkigale bovine (BVD) se traduisant par une forte
morbidité et une faible mortalité, et la maladies daeuqueuse (MD) d'apparition sporadique, mais

régulierement mortelle (Deha al.,2003 ; Doumalln, 2006)

4. Symptémes et lésions

Le virus BVD (le virus de la diarrhée virale bog)rprovoque diverses expressions cliniques. Elles
dépendent du profil de la souche virale, du statumhunitaire du bovin et du stade de gestation
(Hanzen, 2005 ; Doumalin, 2006).

Dans les heures ou les jours qui suivent la fédiomtd'infection entraine le souvent une mortalité
embryonnaire et donc de l'infertili@hiry, 2000; Doumalln, 2006).

Entre le 42 et 125 jours de gestation, le plus soukinfection sera responsable de la mort dugcetu
et de I'avortement qui sera observé a 2 ou plussemaines apres l'infection (Thiry, 2000; Lefevre
etal., 2003). Elle peut se traduire dans certains cadgpaaissance d'un veau infecté persistant
immunotolérant qui constitue le principal réservde virus dans I'exploitatior§Thiry, 2000;
Hanzen, 2005).Dans certains cas, elle entrainera a la naisskEnpggsence de lésions congénitales
(telles que I'hypoplasie cérébrale, des anomaleegames...) (Hanzen, 2005 ; Doumalln, 2006).
Enfin l'infection peut s'accompagner d'un état imitaire. Les veaux a la naissance n'ont pas de
virus et ont des anticorps précolostraux (Thin@@0Doumalln, 2006)

Entre 125 et 170 jours de gestation: I'infectiortregluit moins fréquemment par I'expulsion suite a
la production d'anticorps par le feetus, l'avorteimesste néanmoins possib{®ehan etal.,
2003;Hanzen, 2005). Au cours du dernier trimesgrgestation, elle n'entraine habituellement pas
de lésions fcetales. Le veau a la naissance a de&orpe précolostraux témoignant de son
exposition au virugHanzen, 2005). La fréquence d'avortement, em'aafection par le virus de la
BVD (le virus de la diarrhée virale bovine) estatalement faible (1a7%) (Dehan &k, 2003;
Doumalln, 2006)Le fcetus expulsé est fréquemment mon{ifigiry, 2000).
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5. Pathogénie

Le virus BVD (le virus de la diarrhée virale bovineprésente un tropisme pour les cellules
épithéliales et les cellules mononuclées sangdihay, 2000). |l pénétre au niveau de la muqueuse
oro-nasale, conjonctivale ou geénitdlEhiry, 2000 ; Dehan etl., 2003) , atteint les amygdales en
cas d'infection oronasale.2a4jours plus tard diseémine par virémie, a la fois libre et assoaié a
cellules mononuclées sanguines. Chez les vachgglgsae virus atteint le placenta et infecte le
foetus (Thiry, 2000 ; Dehan &k, 2003).

Les souches non cytopathogénes sont responsatdegrémies et de la contamination du foetus
(Thiry, 2000).

6. Epidémiologie

Le virus BVD (le virus de la diarrhée virale bovirteuche essentiellement les bovins mais il peut
affecter également d'autre ruminants comme lesrekeat les moutons ou des ruminant sauvages
(Petit etal., 2005).

Le virus est transmis par les secrétions nag@eban etal., 2003 ;Thiry, 2000)conjonctivales,
génitales(Dehan adl., 2003) par l'insémination avec une semence contaminéel'ytdisation
d'embryons provenant de donneuses IP (infectésgmemits), par le matériel (gants de palpation
rectale, aiguilles intraveineuses réutilisées, gsnenouchettes), par l'eau contaminée, le bac
d'alimentation infecté. Le rble des insectes pigei@st trés accessoire et a été uniquement observé
de maniére expérimentgl€hiry, 2000).

Une vache IP (infectés permanents) arrivant a gk reproduction infecte systématiquement ses
foetus et génere des veaux IP (infectés permandémtdpureau IP (infectés permanents) excrete
continuellement le virus par le sperme et il espomsable de l'infection de la vache lors de la
saillie (Thiry, 2000).
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Figure 2  Epidémiologie de la diarrhée virale bovine.

Figure 5. Epidémiologie de la diarrhée virale bovine (Debkgal., 2003)

7. Diagnostic

Suspicion clinique en cas d'apparition de diarriééesion au niveau du mufle et de la gencive et en
cas de mise bas de veaux chétifs. La confirmatiofadoratoire est nécessaire (mise en évidence
du virus ou de l'antigéne dans les organes, la,pealeucocytes, la salive): mise en évidence par
culture de cellule et immunofluorescence ou par3ALEn se basant sur la détection de I'antigene
[NS2-3 et NS3: différenciation du virus CP (cytdpaienes) du NCP (non cytopathogenes)]
(Thiry, 2000).

8. Prophylaxie

Le contrdle de toute maladie associée au virus B&de dans l'identification et I'élimination des
IPI (infectés permanents immunotolerents), accom@ag de la vaccination des femelles
reproductrice (Thiry, 2000 ; Hanzen, 2005).

-27-



B. RHINOTRACHEITE INFECTIEUSE BOVINE (IBR)

1. Définition

L’ Herpes virus bovin de type 1 (BHV-1) est clasgment responsable de I'IBR (Infectious bovine
rhinotracheitis) qui est une maladie contagieuseigihe virale qui affecte les bovins. Elle se
caractérise par une rhinotrachéite exsuddtiser eal., 2003).

2. Historique

C’est Buchner qui en aurait fait la premiére degimn en 1841. Son origingrale est démontrée
en 1928 par Reisinger et Reimann qui transmettembaladie par inoculation d’un filtrat de
mateériel virulent. L’isolement du virus causanPNM (vulvovaginite pustuleuse inféctieuse) date
de 1958 et son identité antigénique avec le viegpansable de la rhinotrachéite infectieuse
bovine a été rapidement démontrée et confirmédotrae respiratoire a été décrite au début des
années 1950 aux Etats-Unis. En 1955, l'agent caesal isolé et la maladie transmise

expérimentalement a d’autres bovins démontrantaaactére infectieux (Keuseradt, 2003).

3. Répartition géographique

Le BHV-1 est présent dans le monde entier. Seuddqge pays ont mené une politique sanitaire
d'éradication de I'IBR(rhinotracheite infectieusaevine): Danemark, Suede, Finlande, Suisse et
Autriche peuvent se prétendre indemne de cettetiofe(Keuser eal., 2003).

Le BHV-1 constitue la principale cause d'avortenemAmeérique du nord (Hanzen, 2005).

4. Description de 'agent pathogéne

L’'Herpesvirus bovin de type 1 appartient a la fieniles HERPESVIRIDAE, sous famille des
ALPHAHERPESVIRINAE. Le BHV-1 est sensible a la plpart des désinfectants couramment
utilisés tels que les dérives phénoliques, les anumas quaternaires et le formol.

La souche virale responsable de la forme génitatepeu virulente(Keuser etal., 2003)
L’herpesvirus s'installe a I'état latent duranttéola vie de I'animal (Thiry, 2000, Hugron at,
2005)
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5. Symptémes et lésions

Le virus BHV-1 provoque une vulvo-vaginite pustideu une balanopostite, symptémes
respiratoires (rhinotrachéite), métrite, encéphalét les avortements.

L'avortement spécifique est consécutif a une irdagbrimaire de la vache gravide et a la virémie
transitoire qui s'ensuit. Méme si une virémie Lobs apres réactivation d'un virus latent, la
latence virale n'est pas considérée comme un rigdtaurtement(Thiry, 2000; Keuser eél.,
2003)

Il faut également tenir compte de la virulence desbuche virale (Thiry, 2000; Keuser at,
2003)

L'avortement est décrit lors d'épidémie d'IBR (dtfacheite infectieuse bovine). Il se produit
entre quatre et sept mois de gestatiostitut technique de I'élevage bovin, 1971). Lieug peut
également provoquer des mortalités embryonnairesz da vache ou la génisse infectée
précocement apres la salillie.

L'infection de la vache durant le dernier trimestecla gestation peut conduire a des avortements,
a des mortalités soit néo-natales soit dans Igsut2 qui suivent la naissance.

Apres passage transplacentaire du BHV-1, le fofuseecté et meurt avant de développer une
réponse immunitaire suffisante, compléte et dedendurée. Ce type d'avortement peut survenir
plusieurs jours, voire parfois plusieurs semaim@eal'infection de la vache. La réponse immune
est insuffisante pour protéger le foetus immunocaeméle I'infection par une souche virulente de
BHV-1 qui conduit a la mort par une atteinte géhgéa, ou le virus exerce son action cytolytique
dans tous les organes du faetus (Thiry, 2000; Keaisdr, 2003)

Des avortements non spécifiques consécutifs aan liyperthermie sont parfois observés en cas
d'infection primaire de la vache gravidel.E.B, 1977; Thiry, 2000).

Le foetus présente des Iésions de nécrose mulefgéaiéralisée, avec une réaction inflammatoire

modeérée. Le cortex rénale est détfieuser etl., 2003)

6. Pathogénie

Lors d'une infection, le virus se multiplie au ravede la porte d'entrée c'est-a-dire au niveau des
cellules épithéliales de la muqueuse respiratairel®la muqueuse génitale. La dissémination de
l'infection par le BHV-1 empreinte 3 voies diffétes:-le sang, le systeme nerveux et la

transmission de cellule a cellule. L'infection paine provoque une virémie transitoire associée au
cellules mononuclées sanguines qui peut entrafrer kanimal adulte des localisation secondaires
au niveau d'organes cibles tels le tractus digeiiffeetus, les ovaires ou accessoirement le
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mamelles Le veau nouveau né peut succomber a urgafjéation de l'infection s'il n'est pas
protégé par l'immunité colostrale. Au cours de satiplication dans la muqueuse, le virus
contamine les nerfs périphériques et remonte p& sronale rétrograde jusqu'aux ganglions
nerveux régionale. C'est dans les cellules nergeulse ganglions trijumeau lors d'infection
respiratoire et du ganglion sacral lors d'infectygmitale que le BHV-1 peut se transmettre d'une
cellule a l'autre sans phase extra cellulaire atdol'abri des anticorps spécifiques. Cette veie d
transmission peut s'avérer importante lors dedatiéation d'un virus latent alors que I'animal est

immunisé(Keuser eal., 2003).

7. Epidémiologie

Le BHV-1 est retrouvé dans les sécrétions respietpoculaires et génitales des bovins infectés
(Keuser etal.,, 2003). L'exposition au virus d'un troupeau indempeut se traduire par
l'avortement de 25a60% des animaux gestants Lateavwents plus sporadiques se rencontre dans
les troupeaux vaccinés (Hanzen, 2005). Le jetagalmreprésente la source majeure d'infection.
Le sperme est une autre source d'infection provadataureaux infectés. Il y a apparemment tres
peu de risque de transmission virale par le transfabryonnaire (Keuser at., 2003). Le bovin

atteint constitue la source d'infection princip@igiry, 2000).

8. Diagnostic

A la suite d'une suspicion clinique, le diagnostgt posé par l'isolement du virus en culture
cellulaire a partir d'écouvillons nasaux (PCR =ypatrase Chain réaction).

Sérologie : (enzyme linked immunosorbent asfaly)SA] permet de détecter les anticorps dirigés
contre la glycoprotéine g@hiry, 2000).

9. Prophylaxie

Le contrdle se réalise par I'élimination des bowasopositifs considérés comme porteurs latents
du virus.
La vaccination peut se réaliser a l'aide de vas@ngué, ne possédant pas la glycoprotéine gE, qui

permet de différencier les animaux vaccinés demaunx infectés (Thiry, 2000).
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2.2.3. Les causes parasitaires

A. NEOSPOROSE
1. Définition

Neospora caninunest un protozoaire de la famille d8arcocystidagPhylum ApicompleXa Ce
parasite a été a l'origine décrit chez le chienzchei il est responsable de paralysie, d’atteintes
neurologiques séveres et de mortalité (BjerkagedtRus, 1984). A I'heure actuelle, la néosporose

est considérée, chez le bétail, comme une causaireaj’avortement (Dubey et Lindsay, 1996).

2. Historique

En 1984, Bjerkas et coll signalent I'existence dieezhien d'un protozoaire distinct, mais proche de
T.gondii En 1988a, aux USA, Dubey et coll., différencierdractérisent et classifient le nouvel
agent sous le noideosporacaninum

Par la suite, le parasite a été isolé et défimtignt associé aux troubles nerveux observés chez le
chiens infectés naturellement (Dubketyal, 1988b).

En 1989, Thilsted et Dubey observent chez plusiauostons provenant d’'une méme exploitation
bovine des lésions d’encéphalite et de myocardite mécrosantes associées a la présendé. de
caninum

Actuellement, I'infection paN. caninuma été identifiee dans de nhombreux pays ; elleh®winsi
tous les continents et constitue la principale ealiavortement en Californie, en Nouvelle-Zélande
et en Hollande (Andersaet al, 2000).
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3. Répartition géographique

| dusud | Zimbabiig] Ausuaﬁﬁ Zélande

Figure 6. Répartition des cas de neosporose bovine (Mardu&nermette, 2000)

4. Description de I'agent pathogéne

Neospora caninum protozoaire intracellulaire de la classe d&picomplexa (famille des
SARCOCYSTIDAE (Rettigner, 2005 ; GDS, 2005c).

5. Symptébmes et lésions

L'avortement est la principale manifestation cliqd'une infection &.caninumchez la vache
(Marquer et Chermette, 2000 ; Rettigner, 2005keilmanifeste de maniére isolée ou revéte un
caractére épidemique ou endémi@Marquer et Charmette, 2000 ; Hanzen, 2005).

L'avortement apparait a partir du troisieme maigis le plus souvent entre le quatrieme et le
sixieme mois (Rettigner, 2005 ; GDS, 2005c).

Les femelles gestantes infectées par ce protozpairgent donner naissance a des nouveaux qui
pourront présenter des signes nerveux (Marquehetrette, 2000 ; Hanzen, 2005).

Le nouveau né infecté pendant la gestation présentedéficit pondéral, atteint parfois
d'encéphalites ils sont incapable de se leverégemtent de la paralysie des membres postérieures
ataxie, une perte de proprioception, de I'exophitglome déviation du globe oculaif®arquer et
Chermette, 2000 ; Hanzen, 2005).
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L'avorton ne présente habituellement pas de Iési@jsures (petits foyers de nécroses de couleurs
pales a foncées au niveau du cerveau, coeur etea(isollon, 2002)Il peut étre modérément ou

complétement autolygélanzen, 2005).

Figure 7. Avorton de la neosporose( DerMeerschmaal et2000)
6. Cycle évolutif

Neospora caninunast un parasite coccidien. Le chien est, a lg fadge définitif et peut aussi étre
un hoéte intermédiaire. D'autres animaux peuvenplieroe dernier role parmi lesquels les bovins,
les ovins, les caprins, les chevaux et les ceriDébeyet al, 1990a ; Dubewt al, 1996b ; Marsh

et al , 1998 . Jusqu'a 1998, le cycle complet n'étag supposé mais non démontré. Depuis, le
chien a été identifie comme hoéte définitif puisqua découvert dans les feces de chiens nourris
avec des cerveaux de souris infectées par desskysselaires déleosporacaninum (Mac Allister

et al 1998).

Le cycle du parasite peut se résumer de la masigvante (figure 7) : les oocystes sont excrétés
par le chien, apres une sporulation dans le méigérieur de 24 h environ et consommation par le
bétail, les oocystes sporulés libérent des spaiexjui pénétrent les cellules du tractus digestif
se transforment en tachyzoites. Ces derniers sepiiant rapidement par endodyogénie dans de
nombreux types cellulaires, entrainant la lyseadeellule et I'infection des cellules voisines ag g
permet la dissémination des tachyzoites dans’togghisme.

Les tachyzoites peuvent alors se différencier ea fomme se répliquant plus lentement: le
bradyzoite qui s’enkyste dans les tissus. Cettedopeut persister plusieurs années chez I'héte
infecté (Lindsayet al, 1992) servant alors de réservoir pour l'infectgmit du foetus, ou d’autres

hotes intermédiaires ou bien celle de I'hote défichien) via la consommation de tissus infectes.
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Les kystes sont surtout présents au niveau dursgsteerveux central, et au sein des muscles
squelettiques du chien et du veau infectés natunelht.

Le chien se contamine par ingestion de viande leoemntaminée, d’arriere-faix ou d’avortons
contamineés.

La principale voie de transmission du parasitdaegbie transplacentaire (figure 8).
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Figure8. Cycle évolutif deN.caninum(Hemphill et VonLaufen, 2003)

7. Epidémiologie

Le mode d'infection principal chez les bovins estrensmission verticale, cette derniére est tres
fréequente et certains auteurs citent méme desrebifle 80% a 100% (Marquer et Chermette,
2000). Cette transmission verticale résulte du passagesplacentaire des tachyzoites, elle peut
faire suite & une primo-infection de la mere aursode la gestation ou a la réactivation de
l'infection latente chez les animaux infectés denigr@ chronique. Cette transmission peut avoir
lieu au cours de gestations successives chez ume wm&che mais aussi d'une génération a l'autre.
(Marguer et Chermette, 2000 ; Rettingner, 2005)pl&Enomene laisse cependant supposer qu'il n'y
aurait pas de développement d'une immunité prateciibsolue chez les méres. Il est probable que
les bovins puissent également s'infecter par vaoaeoa partir de déjections canines ou de
I'environnement souillé (Marquer et Chermette, 3000

Neospora caninunma été détectée dans le sperme de taureau nanestlanfecté. La charge
parasitaire, déterminée par la [PCR] (polymérasgnghréaction) varie d'un a 10 parasites par mi
de spermgGuillet, 2005).
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8. Diagnostic

Le diagnostic de la neosporose repose en premar, lsur des éléments cliniques et
épidémiologiques : épizootie d'avortements ou awoents a répétition, associés ou non a des
paralysies neuromusculaires chez les nouveaufoeton, 2002).

Les techniques utilisées pour le diagnostic deelasporose sont le plus souvent I'histopathologie,
[IHC] limmunohistochimie, [PCR] (la polymérase é¢ha réaction), [IFI] (immunofluorescence
indirecte) et [ELISA] (enzyme Linked ImmunoSorbé&ssay) (Foulon, 2002).

9. Traitement et prophylaxie

Il N’y a actuellement ni traitement, ni vaccin aenta neosporoséGDS, 2003d). La prévention
consiste essentiellement a protéger la nourritutesesources de boisson destinées aux bovins vis-
a-vis d'animaux pouvant étre de potentiels hotéwmiti#s, comme le chien. Il convient, de plus,
dans les troupeaux indemnes de neosporose, derv@ithe pas introduire d'animaux infectés et,
dans les troupeaux contaminés, en cas d'avortedwptocéder a I'élimination des placentas et des

foetus avorté@Marquer et Chermette, 2000).

B. TRICHOMONOSE
1. Définition

C’est une affection essentiellement vénériennleii@ &nzootique dont 'agent étiologique est g par
un protozoaire flagelléTrichomonas foetugDerivaux, 1971).

2. Historique

Kunsther en 1888 trouva Trichomonas dans le vdgine vache ; Mazzanti en 1900 trouva de

méme des Trichomonas dans l'utérus de vachesest@tilsoupconne le role pathogéne du flagellé.
Hopfengartner, en 1924 retrouva le Trichomonas tlasgomac d’'un avorton. Rudmuller en 1928

décrit le parasite. Abelein en 1932 a démontréerentalement son action pathogéne. (Craplet
,1952).
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3. Répartition géographique

La trichomonose est répandue dans le monde eBtier.incidence et son importance économique
aux Etats-Unis ont été réduites dans le bétailetaigrace a un large emploi de l'insémination
artificielle (Bradie ,1974).

4. Description de 'agent pathogene

T.foetusest un protozoaire flagellé en forme de poire eufaseau. Il possede trois flagelles
antérieurs, une membrane ondulante pourvue d'amdiht marginal qui se prolonge en flagelle

postérieur, ainsi qu'un axostyle qui dépasse \arant(Bradie , 1974).

5. Symptdmes et épidémiologie

La symptomatologie est comparable a la vibrioseehtsellement transmis par voie vénérienne , ce
parasite envahit le tractus génital male ( prépusénis , portion distale de l'urétre ) et femdlle
vagin , utérus , et oviductes ) entraine le plussent de l'infertilité , de la mortalité embryonre,
rarement un pyometre post coital et de I'avortemed¢ dernier s’observe frequemment au cours
des cing ¥* mois de gestatiofHanzen, 2005 ; Hugroat al., 2005).Un portage chronique est
décrit chez le méle (Hanzen, 2005 ; Hugetral., 2005). Le taureau ne présente généralement pas
de signes cliniquedradie , 1974).

L’infection est sans effet sur la qualité du speoude comportement sexuel (Hanzen, 2005).

6. Diagnostic

Le diagnostic sérologique est peu fiable, nonadiliOn peut rechercher le parasite par coloration
direct mucoagglutination ou mise en culture suréén vaginale ou prépuciale, également sur
placenta, eaux foetales, et 'abomasum fcetal. W féaliser les prélevements rapidement vu la
fragilité du parasite (Hugroet al.,2005).

7. Prophylaxie

La prévention contre la trichomonose comporte t@stp suivants (Hugroat al.,2005):
- Elimination des animaux porteurs de la reproaurcti

- Emploi systématique de l'insémination artificedivec des instruments stériles.
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2.2.4. Les causes mycosiques

1. Définition

C'est une maladie due a des champignons paraSiesaént, 1981).

2. Agents pathogenes

Mucorales ‘Absidia sp, Rhizopus sp, Motierella wolfi.
Aspergillacées A.fumigatus
Levures :Candida albicans

Ce sont des agents saprophytes du milieu extériedu tube digestifHugronet al.,2005)

3. Symptémes et lésions

L'avortement a lieu vers la fin de gestation, lappkt du temps sans prodrome, principalement en
hiver, avec rétention placentaire, vélage prémapagois mammites, métrites ou pneumasoat
egalement observés (Hugrenal.,2005).

Des Lésion placentaires a savoir une placentiteotiqae et hémorragique, les cotylédons denses
a l'aspect de cuir, ainsi que des zones interaiylidaires épaissiesont également décrits
(Hugronet al.,2005)

Lésion feetale: dermatite parakeratosique, bleghgrtigronet al.,2005)

4. Epidémiologie

Les agents responsables sont des agents saproghytebeu extérieur ou du tube digestif.

La contamination se fait par voie orales ou respira, parfois génitale (Hugrecet al.,2005)

Facteurs de risquesont (Hugroret al.,2005) :

- Une étable mal aérée et atmosphere humide (¢onslitavorables a la multiplication des spores) ;
- Aliments contaminés (moisis) ;

- Présence de Iésions digestives fragilisant lauause ;

- Baisse de lI'immunité (mauvais état général, $odieses de corticoides) ;

- Déséquilibre de la flore naturelle (antibiotique).
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5. Diagnostic

Prélévement : placenta, faetus (contenue stomaxaies présentant des lésions).
Méthodes : mise en culture, histologie, sérolotii& ELISA) (Hugron etal., 2005)

6. Traitement

Antifongique : amphotéricineB (Hugraal.,2005).

7. Prophylaxie

a) Réduire le taux d'occupation des locaux ;
b) Augmenter leur ventilation et supprimer la digition d'aliment altéré ;

c) Bon état d'entretien des animaux (Hanzen, 2005).

-38-



2.3. Prévalence des principales causes infectieusésvortement chez la vache

2.3.1. Brucella spp

La brucellose bovine est une maladie sévissasichdlle mondiale. Cependant, le taux d'infection
varie d'un pays a l'autre. En Europe, l'intendiftcades mesures de lutte, a permis a certains pays
(Danemark, Finlande, Norvege, Suéde, Grande Bretaétlemagne, Autriche et Hollande)
d'acquérir un statut de pays indemne (Acha et 8zyfif989; Garniere, 2004).

La brucellose est 'une des maladies les plusus@Eseen Amérique latine comme dans d'autres
régions en voie de développement (Acha et Szyfr®89). En Zambie, en 2006, sur un total de
1245 sérums de bovins examinés par le test duBesgale et du test ELISA, la séroprévalence
s'étendait de 46,2% a 74%) (Muetaal.,2006).

En France, grace a la prophylaxie obligatoire ohiite dans les années 1965, la prévalence a
fortement diminuée. En 2003, la brucellose a éatliguée chez les bovins, ovins et caprins
(Philippon, 2005).

Une étude sur la prévalence de la brucellose balams les élevages encadrés par le projet pour le
développement de I'élevage au Bénin a été reatisé2001 sur un effectif de 710 tétes. Un test
ELISA et EAT (épreuve a l'antigene tamponné) out ifalisés pour le dépistage sérologique. La
prévalence de la brucellose a été de 6,20 et 15,28%pectivement pour les tests EAT et ELISA
(Koutinhouinet al.,2003).

Tableau 1 Evolution du taux d'infection de la brucellose/ine en Algérie dans les 5 derniéres
années (2001-2006). (MADR, 2006)

Années 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Nombre de 104183 91079 89294 114481 144313 145550

bovins dépistés

Nombre de cas 886 758 796 756 6104 1206

Taux d’atteinte 0,85 0,83 0,89 0,66 0,72 ,820
(%)
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2.3.2. Virus BVD

Il sévit aussi bien en Europe qu'aux Etats-Uni€6 36 88% des bovins posseédent des anticorps
(Dehanet al.,2003). La séroprévalence est estimée a 60% chdmléns au Canada, en Australie
et en Nouvelle-Zélande (Doumalln, 2006). En AfriqB8% de porteurs d'anticorps en Namibie,
76% en Zambie et 12% en Tanzanie). En Amériqueudu3g% a 77% des bovins sont séropositifs
au BVD (diarrhée virale bovine) (Dehahal.,2003).

En Suisse, le virus de la BVD (diarrhée virale bbeYi est le principal facteur d'avortement
(www.swissgenetics.ch). En Suéde, Bjorkman et @fD0), ont enregistré une séroprévalence de
la BVD (diarrhée virale bovine) de 32% chez leptbEbovin.

2.3.3. Coxiella burnetii

En France, 'année 1981 a montré une séropréval@dad2,3% sur un total de 4477 bovins testés
(AFSSA, 2002).
En ltalie, la séroprévalence est de 14% (Pitasd 2004).

2.3.4. Virus BHV-1

Seuls quelque pays ont mené une politique sanitBéadication de I'IBR : Danemark, Suede,
Finlande, Suisse et Autriche sont indemnes de odtetion (Keuseet al.,2003).

Le BHV-1 constitue la principale cause d'avortemamnfAmeérique du norHanzen, 2005).

En 2003, une étude a été réalisée en vue de détartaiprévalence de I'herpés virus de type | dans
le sud de la Zambie. Un total de 116 prélevemeeptsetrétions nasales ont été analysés par
immunofluorescence direct, la séroprévalence é&it8,28% (Mweenet al.,2004).

La séroprévalence est estimée a 34% chez desshegités au Brésil (Melo at, 2004).

2.3.5.Neospora caninum

Neospora caninurast considéré comme le principal agent pathogbodifiaux U.S.A. (Anderson

et al, 1991 ; Andersort al, 1995), en Nouvelle-Zélande (Thorntenal, 1991) et en Hollande

(Woudaet al, 1997b). Le parasite serait responsable de % des avortements dans ces pays.
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L’infection par le parasite a également été déenteQuébec, avec une séroprévalence de 30%
(Foulon, 2002), au Royaume Uni ou une étude de @M@ftements a révélé 10,5% de lésions
compatible avec une neosporose chez des avortonk(f 2002).

En France, des réactions sérologiques positivegténtiécrites en 1996 et en 1997-1998 au cours
d'enquétes en Sabne et Loire et des épisodesrtdianemts bovins associées a des sérologies
positives a la neosporose ont été mis en évideasgg(ier et Chermette, 2000).

La séroprévalence dé.caninumchez les vaches suédoises a été estimée a 298Q1L§Borkman

et al.,2000).

En Belgique ; en Wallonid\.caninumest responsable de 12 % des avortements (De Nieessc

et al, 2000).

L’infection parN. caninuma été observée dans de trés nombreux pays etusules continents sauf
I'Océanie (Dubey, 2003a). Au sein des exploitatidaspourcentage d’animaux séropositifs peut
étre trés élevé, atteignant 70% et plus (Raral, 1996 ; Thurmoneet al, 1997 ; Woudaet al,
1999a ; Sandersaet al, 2000).

2.3.6.Chlamydia spp.
En Allemagne, la séroprévalence est de 41,5% (Widretal., 2005).

2.3.7. Leptospira spp.
En Angleterre occidentale du sud, la leptospirateesponsable de 10% d'avortement (Littlalgt
1980).

2.3.8 Aspergillus fumigatus
Selon Venev, 1977, 16,19% des cas d'avortemen#t8uvaches sont dusAgpergillus fumigatus
en Bulgarie.

En Belgique, 8% des avortements sont d'origine sigoe etA.fumigatusreprésente 89% de ces

mycoses (Schreibe at., 1998).
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2.3.9 Campylobacter spp. et Trichomonas spp.

Selon Dijkstra et collaborateurs, 20@ampylobacter sppet latrichomonas sppsont éradiqués en
Hollandes grace a I'utilisation de l'inséminatiotifiaielle.

En FranceCampylobacter sppet laTrichomonas sppsont rarement détectés car il y a un contréle
des reproducteurs (www.ofival.fr).
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I. MATERIELS ET METHODES

I.1. Description du cheptel

REPARTITION DU CHEPTEL BOVIN

WILAYA D'ALGER

4IH BENIAH]
E

i
STHOUAL |

73

473
CHERAGA
Ze3)

250
OULED FAVET

souiats

gE
ESSALA EL MERD

DULED CHEEL
1057

LEGENDE

418 :Nombre debovinstotal

192: Nombre devaches

Figure I.1. Répartition du cheptel bovin dans la wilaya d&klg

Tableau I. 1 Description des régions sélectionnées pour &eyements

Nombre total d'élevage

Nombre de fermes

Commune : Elevages visités (%) .
bovins prélevées

BIRTOUTA 155 7 (4,4%) 1
OULED CHEBEL 325 14 (4,3%) 1
SIDI MOUSSA 12 5 (41,66%) 2
ROUIBA 74 3 (4,04%) 2
BEB 10 5 (50%) 0
AIN TAYA 39 2 (5,12%) 0
HEURAOUA 86 1 (1,16%) 0
TESSALA EL MERDJA 19 5 (26,31%) 0
BEK 23 4 (17,39%) 0
EUCALYPTUS 61 6 (9,83%) 0
REGHAIA 140 1 (0.71%) 0
STAOUALI 2 1 (50%) 0
BIRKHADEM 4 1 (25%) 0

BARAKI 83 3 (3,61%) 0
DAR EL BEIDA 4 1 (25%) 0
TOTAL 1037 59(5,69%) 6
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|.2. Etablissement d'un questionnaire (Voir annexe)

Afin d'étudier la prévalence des avortements clesz Maches et leurs causes potentielles, un
guestionnaire épidémiologique a été établi. lléaagipliqué a 59 fermes de la wilaya d'Alger.

Les renseignements collectés concernant surtopil@snetres suivants :

Présence ou non de problémes d’avortement ; nodiavertements dans les 5 derniéres années ;
année d'avortement ; stade de gestation duranelletgst produit l'avortement Age et race de la
vache ; origine de la vache (importée ou bien né® ferme) statut sanitaire de la vache avant

d'avorter...

[.3. Préléevements de sérums

[.3.1. Matériels

Tube sec (BD Vacutainair: 5 ml, 13 x 75 mm, ref@%4) ;
Aiguilles g 1"(0,8 x 25 mm, ref 360210) ;

Gants d’examen ;

Blouse ;

Bottes ;

Microtubes (1,5 ml) ;

Pipettes de précisions permettant de distribudr 500 pl et 500 pl ;
Embouts de pipettes a usage unique ;

Portes tubes ;

Centrifugeuse.

[.3.2. Méthode

10 ml de sang sont prélevés au niveau de la veindate a l'aide d'un tube sec sous vide muni
d'une aiguille de 21g. Les tubes ont été identifieBnéro de boucle des vaches) et conserves dans
une glaciere jusqu' au retour au laboratoire.

Au laboratoire, les tubes sont centrifugés a 5@d0 pendant 10 mn.

Le surnageant (sérum), a été recupéré a l'aide gipette et transféré dans des microtubes de 1,5
ml.

Les sérums sont conservés a — 20° jusqu a leigatitn.
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A. La Neosporose

1. Test d'immunofluorescence indirect (IFI)

1.1. Matériel

Tampon de dilution : PBS+1 % BSA

Lames teflonées multipuits

Solution de lavage (NaCl 9%

Anticorps anti-lgG bovins couplé a la fluoresciaethiocyanate dilué 1/100
Solution de montage : 50% de glycérol + 50% tampmiavage
Microscope a epifluorescence

1.2. Méthode

Préparer le tampon de dilution: PBS+1% BSA ;

Diluer les sérums dans le tampon de dilution sorade 1/200 ;

Déposer 17 pl du sérum dilué dans chaque puit [Zeria coatée avec des antigenedla@ninunt
Incuber 20 minutes a 37 °C dans une boite de paanadifiée ;

Rincer et tremper 20 minutes dans Na Ch9%

Sécher la lame avec du papier absorbant ;

Mettre 17 pl d'anticorps anti-lgG bovin couplésdiliorescine isothiocyanate dans chaque puit ;
Incuber 20 minutes a 37°C en chambre humide ;

Rincer et tremper dans Na Cl §%

Laisser sur agitateur a I'abri de la lumiere ;

Monter la lame en solution de montage ;

Lire au microscope a epifluorescence au grossissefh® x ;

Un résultat est considéré comme positif, si lebyacitesNeospora caninurfluorescent de fagon

homogene.
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B. La Brucellose

1. Fixation du complément

1.1. Matériel

Tubes a hémolyse

Pipettes graduées

Pipettes automatiques et cones plastiques

Seringues automatiques (type Cornwall)

Bain-marie a 37°C et 60°C (a agitation si possible)

Etuve & 37°C

Réfrigérateur

Centrifugeuse

Réactifs: antigene pour fixation du complément bliose, sérums a examiner, sérums témoins
négatifs, complément lyophilisé (Bio Mérieux), héms de moutons (Bio Mérieux), sérum

hémolytique, tampon véronal calcium magnésium retnsg témoins positifs de titre connu.

1.2. Méthode

Elle peut étre utilisée indifferemment pour rechercdes anticorps dans un sérum ou pour
identifier un antigéne dans un prélevement. Elleéadise en tubes ou, plus souvent, dans des
microplaques de titrage a 96 cupules. Si l'on dfe mettre en évidence des anticorps dans un
sérum, on réalise la réaction sur des dilutionségie, ce qui permettra de titrer. En revancher pou
identifier un antigene, une seule dilution du prélaent suffit.

La premiére étape consiste a decomplémenter lamsrar chauffage et titrer le complément que
I'on utilisera pendant la réaction.

On incube alors I'antigéne et le sérum soit a &pendant une heure (réaction a chaud) soit a 4
degré pendant une nuit (réaction a froid) en p@sefune quantité connue de complément.
Pendant lincubation, on prépare, en l'absenceodglément pour éviter 'hémolyse, le couple
hémolytique qui servira de systeme révélateur. Out@ ce systeme révélateur dans les cupules ou
des les tubes. Apres un nouveau temps d'incubatioréalise la culture.

Soit on recherche linhibition totale de I'hnémolyde titre du sérum en anticorps fixant le
complément correspond alors a la dilution la pargefqui inhibe totalement I'hémolyse du systeme
révélateur, soit, pour affiner la précision. Onhexche la dilution la plus forte qui inhibe I'nérysxz

a 50 %.
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L'interprétation des résultats exige la présendg®ins qui permettent de contréler la réaction :

- Témoin sérum, sans antigene, pour vérifier queetam n'est pas anticomplementaire (c'est-a-dire
gu'il ne provoque pas, a lui seul, l'activationcdmplément);

- Témoin antigéne, sans sérum, pour vérifier qareijene n'est pas complémentaire;

- Témoin complément, sans antigene ni sérum, péiier que le couple hémolytique est correct;

- Témoin hématies, pour vérifier gu'elles ne s'Hgsent pas spontanément.

Les trois premiers témoins doivent présenter umeohgse totale.

2. Test d'agglutination (épreuve a l'antigene tampané)

2.1. Matériel

Pipettes automatiques ;

Cone en plastique a usage unique ;

Plaque blanche ;

Baguettes fine (verre ou bois) ;

Agitateur a mouvement basculant (environ 30 balawece par minute) ;
Minuteur ou chronometre.

Réactifs :

Sérums a examiner ;

Sérums témoins positifs et négatifs ;

Solution physiologique (Nacl) : 0,85 g pour 100;ml
Antigéne coloré au rose bengale.

2.2. Méthode

Effectuer I'épreuve sur des sérums purs et norfiésajge préférence) ;

Laisser 30 minutes avant I'emploi et a températmnbiante, les sérums a examiner et la quantité
d'antigéne nécessaire pour les examens ;

Déposer sur la plaque cote a cote un volume dernspmu et un volume d'antigéne, en général 30 pl
soit 30 pl sérum pur + 30ul d'antigéne ;

Mélanger rapidement le sérum et I'antigéne ;

Placer la plaque pendant 4 minutes sur l'agitdiasculant ;

Faire pour chaque série de plaque :

- Un sérum témoin positif ;

- Un sérum témoin négatif ;
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- Un témoin solution physiologique (contréle d'aatmlutination de I'antigéne).

Lecture :

Effectuer la lecture immédiatement apres l'arr@ad#aque sous un bon éclairage et a I'ceil nu ;
Ne pas tenir compte des agglutinats qui appardisgeas 4 minutes.

Interprétation :

Absence d'agglutinat = négatif

Présence d'agglutinat (méme trés fin) = positif
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ll. RESULTATS

1.. Implication d’agents pathogénes dans les avonents de vaches dans la wilaya d'Alger

A partir de 6 fermes de la région d'Alger, le sérdm 101 vaches a été prélevé. Des études
sérologiques ont été réalisées pour mettre en dséddes anticorps dirigés soit coniteaninum

soit contreB.abortus

Les résultats indiquérent qu'aucune vache n'étsitipe pour B.abortus par la technique de
fixation du complément et la technique du rose bEnge qui représente une prévalence de 0%.
En revanche, 16 vaches étaient positives pourdsepice d'anticorps dirigés condecaninumpar
IFAT, ce qui représente une prévalence de 15,8%.

Sur les 101 vaches testées cohtreaninum5 avaient avorté, soit une prévalence d’avortérden
4,95%.

Afin de déterminer sN.caninumpouvait étre la cause des avortements chez laeyacte étude

cas-témoin a été menée au niveau des fermes peél@ableau 11.1).

Tableau Il. 1. Analyse cas-temoins des fermes exposées ou Nocaainum.

Fermes Fermes sans
avec avortement
avorteme
nt
Séropositif & 3 1 4
N.caninum
Séronégatif & 1 1 2
N.caninum
total 4 2 6
Taux d'exposition 75% 50%
odds 3 1
Odds ratio 3

On constate que I’ odds ratio est de 3 ce qui tngligne relation entre le fait d’avoir des fermes
avec des vaches séropositived.ecaninumet des fermes qui ont connu des cas d’avortemkeets.

calcul dux? n’est pas indiqué dans ce cas, vu le petit nomeseploitations testé.
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2. Enquétes épidémiologiques

2.1. Au niveau de I'exploitation

Afin de déterminer si d’autres facteurs pouvaieiné éés aux avortements chez la vache, une
enquéte épidémiologique a été menée sur base destignnaire (voir annexe) dans 59 fermes de
la région d’Alger.

Différents paramétres ont été investigués pour wbdgrme : répartition des fermes en fonction des
communes enquétées, taille de I'exploitation, présede vaches avortantes, présence d'autres
animaux, origine du cheptel (importée, achetée, sée place), statut sanitaire du cheptel
(vaccination, suivi des maladies a déclarationgalttiire), insémination artificielle ou naturelle,
veaux morts a la naissance.

Sur 59 fermes, 22 ont connu des épisodes d’avorteso# 37,2 %.

Si on calcule l'intervalle de confiance a 95%, dotient : (0,246<p<0,498), soit une prévalence
d’avortement au niveau des troupeaux comprise 4@ et 49,8%, qui est significativement plus
basse que la prévalence de troupeaux sans avott€pih05). On peut donc conclure que le
nombre de fermes avec des problemes d’avortemesigrsficativement inférieur au nombre de

fermes sans problemes d’avortement.
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2.1.1. Répartition des fermes en fonction des careranquétées

Tableau Il. 2 : Répartition des fermes en fonction des communda statut du troupeau vis-a-vis de

'avortement
PAS

COMMUNE AVORTEMENT AVORTEMENT TOTAUX
AIN TAYA 2 0 2
BARAKI 1 2 3
BEB 2 3 5
BEK 1 3 4
BIRTOUTA 2 S 7
DAR EL BAIDA 1 0 1
EUKALYPTUS 5 1 6
REGHAIA 1 0 1
ROUIBA 2 1 3
SIDI MOUSSA 5 0 5
BIRKHADEM 0 1 1
HEURAOUA 0 1 1
OULED CHEBEL 0 14 14
STAOUALI 0 1
TESSALA EL MERDJA 0 5 5
Total 22 37 59

Si on considére la répartition des fermes en fonaties communes et I'incidence des avortements
(figure 1.1 et tableau Il. 2) ; on constate ufeefignificatif de la commune ou se situe le taux
d’avortement (%=35,29 p<0,01).
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Figure Il. 1. Situation des fermes en fonction des communesétées

2.1.2. Le Cheptel

Considérons maintenant le cheptel de la ferme ydn®si certains facteurs peuvent étre considéré

comme des facteurs a risque pour I'avortement tzheache.

2.1.2.1. Tallle

Si on considere la taille du troupeau de vachescamstate des différences importantes. La
moyenne des tailles d’exploitations bovines esR8® et la déviation standard de 25,88, ce qui
témoigne d’'une grande dispersion des valeurs (ctmit de variation de 85,5%).

Arbitrairement, nous avons choisi de realiser daggories parmi les exploitations. Nous avons
considéré les tres petites exploitations (moind@dovins), les petites exploitations (de 10 a 20

bovins), les exploitations moyennes (de 21 a 50n®)\et les grandes fermes (>50 bovins).
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Tableau 11.3. Effet de la taille de I'exploitation sur le nomlut&vortement

TAILLE  AVORTEMENT  PAS D'AVORTEMENT  TOTAUX

<10 5 4 9
10-20 7 11 18
21-50 7 18 25

>50 3 4 7
Total 22 37 59

On constate (tableau II. 3) qu’il n'y a pas d’effietrticulier de la taille du troupeau sur le nomtbee

fermes avec avortement{X3,22 p>0,05).

2.1.2.2. Origine

Ensuite, nous avons étudié I'effet de 'origine slashes (nées a la ferme ou pas). Nous avons
fractionné les fermes en catégories en fonctiopalurcentage de vaches nées a la ferme

(Tableau 1. 4).

Tableau Il. 4. Effet du nombre de vaches nées a la ferme sunled@avortement

Vaches nées a la

ferme Avortement Pas d’avortement Totaux

0%-25% 5 12 17
25,1%-50% 10 17 27
50,1%-75% 1 3 4
75,1%-100% 6 5 11

22 37 59

On constate qu'il n'y a pas un effet particulief'dlgégine des vaches (nées a la fermes) sur be tau
d'avortement (X= 2,11 p> 0,05).

2.1.2.3. Présence d’autres animaux

Certaines fermes (10%) présentaient d’autres anirda&levages (ovins, caprins) qui peuvent

eventuellement étre réceptifs d’agents infecticaorifs.
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Tableau Il. 5. Effet de la présence d'autres animaux sur le dasxavortements

présence d'autres animaux d'élevage Avortement pas avortement totaux
Oui 4 2 6
Non 18 35 53
22 37 59

Le tableau II.5 montre qu'il n'y a pas un effettipatier de la présence d'autres animaux sur le

nombre de fermes avec avortement(X465 p >0,05).

Le chien est I'h6te définitif dBl. caninumqui est un agent abortif pour le bovin. Le fagwbir des

chiens a la ferme constitue-t-il un facteur deuesg

Tableau Il. 6. Effet de la présence des chiens sur le taux\d@seanents

présence de chiens Avortement pas avortement totaux
Oui 10 2 12
Non 12 35 47
22 37 59

Le tableau II. 6 montre qu'il y a un effet tréesndfigatif entre la présence des chiens et I'avogigm

(X?= 13,658 p<0,001).
2.1.2.4. Statut sanitaire du troupeau

Le statut sanitaire du troupeau a aussi été camsidées animaux font-il 'objet d’un dépistage ou

d’'une vaccination ?

2.1.2.4.1. Dépistage semestriel

Tableau Il. 7. Dépistage semestriel

Dépistage avortement pas d'avortement totaux

Non 4 3 7
Oui 18 34 52
totaux 22 37 59

Le tableau II. 7 indique qu'aucune difféerence etegefermes ou le dépistage a lieu ou non n'a été
mise en évidence au niveau des avortemepftsl (34, p>0,05).

Au niveau de la brucellose, aucune ferme n’étasitpe.
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Tableau 11.8. Présence ou non de tuberculose au niveau desitaxipins

statut sanitaire du troupeau avortement pas d'avortement totaux
tuberculose négative 16 34 50
tuberculose positive 2 0 2
totaux 18 34 52

Au niveau de la tuberculose, 2 fermes étaient pesitet présentaient des avortements. L ‘effet est

légérement significatify?=3,93 p< 0,05) mais pour un faible nombre d’obs&ova.

2.1.2.4.2. Vaccination

Tableau Il. 9. Effet de la vaccination

Vaccination avortement pas d'avortement totaux
oui 17 23 40
non 5 14 19
Totaux 22 37 59

Par contre, le tableau Il. 9 indique qu’il n’y asph‘effet de la vaccination contre la rage et la

fievre aphteuse sur les avortement$ £X1, 44 p>0,05).

2.1.3. Mode de reproduction

Un autre point intéressant était d’étudier I'efletmode de reproduction : insémination artificielle

ou naturelle sur I'apparition des avortement (tablé.10).

2.1.3.1. Insémination artificielle

Tableau Il. 10. Effet de I'insémination artificielle

insémination artificielle Avortement pas d'avortement
Oui 13 33 46
Non 9 3 12
Pas de réponse 0 1 1
totaux 22 37 59
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On constate un effet trés significatif*€ 8,83 p<0,01). Les avortements sont plus frétugtb%)

chez les vaches inséminées naturellement que ebeathes inséminées artificiellement (28%).

2.1.4. Mortalités néonatales

Certaines fermes présentaient des veaux mortsiaisaance, bien que la gestation ait été
menée a terme. Nous avons analysé si la propaigoveaux morts était plus importante

dans les fermes avec avortement que dans les fesanesavortement (tableau II. 11).

Tableau Il. 11. Mortalités néonatales

Veaux morts avortement Pas avortement totaux
Oui 9 3 12
Non 8 7 15
pas de réponse 5 27 32
Total 22 37 59

On constate que la proportion de mortalités nédesitest plus importante dans les fermes
avec avortemenix{= 15,372 p<0,001)
Sur les 22 éleveurs dont le cheptel présentaipdasemes d’avortement, 41% ont eu des

mortalités néonatales.

On peut conclure des données épidémiologiquegsdeimes enquétées que les facteurs de
risque principaux liés a la présence d’avortementsdla ferme sont : la répartition des
fermes en fonction des communes enquétées, l'imsgion naturelle, statut sanitaire,
présence de chiens.

Par contre des paramétres comme, la taille delbéation, dépistage semestriel, présence
d'autres animaux, origine des vaches peuvent necpastitués des facteurs de risques liés

a l'avortement.

2.2. Données descriptives sur les vaches avortantes

2.2.1. Pourcentage de vaches ayant avortées

Dans un premier temps, nous avons analysés la piampales vaches ayant avortés par
rapport aux vaches saines (tableau II. 12).

-56 -



Tableau Il. 12. Pourcentage de vaches ayant avortées

Nombre %
vaches avortantes 40 5
vaches non avortantes 932 95
Total 972 100

Sur les 972 vaches, il y a 932 vaches qui n‘'onapagé (95%) et 40 qui ont avorté (5%).

2.2.2. Origine probables des avortements seloeveélr

Tableau II. 13. Origine probables des avortements selon I'éleveur

causes \ %
alimentaire 7 17,5
brucellose 2 5
traumatique 11 27,5
vaccination 3 7,5
inconnue 17 42,5

origine probable des avortements selon l'eleveur

45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00% 1

20,00%{

15,00%

10,00%

0,00%

alimentaire  brucellose traumatique vaccination inconnue

Figure 1. 2. Origine probables des avortements selon I'éleveur
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2.2.3. Larace

La question suivante était de savoir si la racked@che affectait sa propension a avorter
ou non (tableau 11.14).

Tableau Il. 14. Race des vaches avortantes

race N %

holstein 14 35
Fleckvieh 1 25
mombeliarde 8 20
charolaise 3 7,5
croisée 14 35

Sur les 40 vaches ayant avortées, 35% sont detgimols

race des vaches avortantes

O %

holstein Fleckvieh mombeliarde charolaise croisée

Figure II. 3. Race des vaches avortantes

2.2 .4 Effet de la saison

Ensuite, nous avons analysé la répartition destewv@nts en fonction de la saison (tableau
11.15).
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Tableau 11.15. Effet de la saison

Saison N %
AUTOMNE 3 7,5
HIVER 3 7,5
PRINTEMPS 11 27,5
ETE 14 35

INCONNUE 9 22,5
Total 40 100

Les avortements ont été les plus fréquents en3&%) et au printemps (27,5%)
(Figure 11.16).

EFFET DE LASASON

35,00% -

30,00% )

25,00% -

20,00% -
%
15,00% -

10,00% A

5,00% - a

0,00% : : :
hiver printemps été inconnue

Figure Il. 4. Effet de la saison

2.2.5.Stade de gestation

Le parameétre suivant analysé fut le stade de kati@s auquel I'avortement a lieu (tableau 11.16).
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Tableau 11.16.Stade de gestation

Stade N %

2eme mois 2 5

3eme mois 8 20
4eme mois 3 75
5eme mois 2 5

6eme mois 8 20
7eme mois 6 15
8eme mois 6 15
9eme mois 1 25
inconnue 4 10
Total 40 100

Les avortements ont été beaucoup plus observéeswaches qui étaient a leurs 3eme mois de
gestation ou leurs 6eme mois de gestation (20%gU(Eill.5).

STADE DE GESTATION
20%-
15%
10%-
7 ()
O %

5%
0% | ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ ‘

2eme 3eme 4eme 5eme 6eme 7eme 8eme 9eme inconnue

mois mois mois moiS mois mois mois  mois

Figure II.5. Stade de gestation

2.2.6. Origine des vaches

Ensuite, nous nous sommes intéressé a l'originevalgdses avortantes. Etaient-elles nées a la ferme

ou pas (tableau II. 17).
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Tableau Il. 17. Origine des vaches

Origine N %

achetée 3 7,5
importée 27 67,5
née a la ferme 5 12,5
inconnue 5 12,5

On constate que la plupart des vaches avortantesies vaches importées
(67,5%)

2.2. 7. L’age des vaches

L’age des vaches lors de I'avortement a aussiaisidéré (tableau 11.18).

Tableau Il. 18 L'age des vaches

Age NBR %
2 ans 6 15
3 ans 5 12,5
4 ans 7 17,5
5 ans 6 15
6 ans 2 5
7 ans 1 2,5
l4ans 1 2,5
Inconnue 12 30
total 40 100

Les avortements sont plus fréquents chez les vatthgsa 5ans
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AGE DES VACHES AVORTANTES

30%

25%

20%

15% 1

0%

10%

5%

0%

2 ans 3ans 4 ans 5ans 6 ans 7 ans 14ans Inconnue

Figure Il. 6. L'age des vaches

2.2.8. Nombre de portées

Dans le méme ordre d’'idée que I'dge de la vachgyeut aussi s'intéresser au fait que ce

soit la premiére portée ou pas chez les vachesaaes (tableau Il. 19).

Tableau Il. 19. Nombre de portées

primipare N %
non 27 67,5
oui 10 25
inconnue 3 7,5

Sur les 37 vaches pour lesquelles, nous disposone téponse, 73% (27) n'ont pas
avortés a leur premiére gestation.

Les primipares avortent moins souvent que les swiehes mais elles représentent
aussi une proportion plus faible de la populatiudi&e.
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ll. DISCUSSION

1. Les causes infectieuses d’avortement

Les avortements chez la vache occasionnent desspmrbnomiques importantes résultant a la fois
des effets directs sur les animaux (perte de vadiminution de la production laitiere, stérilité,
affections génitales et les reformes prématurded@effets indirects comme la diminution des
bénéfices industriels (lait, viande, cuir...), lesitsodes interventions vétérinaires et les frailde
reconstitution du cheptel perdu. Parmi les causasdement chez la vache, les avortements
d’origine infectieuse sont majoritaires et facilerneontrdlables. C’est pourquoi une étude
épidémiologique visant a évaluer 'ampleur du peoik en Algérie a été envisagée.

Pour cela, un questionnaire épidémiologique &&tili permettant de recenser les fermes avec et
sans probleme d’avortement dans la Wilaya d’Algéinquante-neuf fermes ont été investiguées.
Parmi celles-ci, six (06) ont fait I'objet de préégnents de sang chez un total de 101 vaches. A
partir du sérum, les anticorps spécifiques dirig@sreN. caninumet Brucella abortusont été

recherchés.

Les analyses effectuées au laboratoire ont mivielergce une séroprévalence de 0% pour la
brucellose. Ce résultat ne signifie pas que le tehéyovin de la wilaya d'Alger est assaini car selo
les statistiques (MADR, 2006) relatif au dépistagmestriel de la brucellose nous remarquons dans

I'histogramme ci dessous que la brucellose exastiears mais son évolution est en baisse.
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Figure Ill.1 . Evolution de la brucellose bovine au niveau deilaya d'Alger dans les 5 derniéres
années de 2001 a 2006 (MADR, 2006).

Cette diminution peut étre expliquée par le suernpanent du dépistage semestriel de la brucellose,
I'abattage des sujets atteints, la sensibilisadies éleveurs vis-a-vis de cette maladie et
I'importation du cheptel bovin indemne de brucalaspartir de la France (Philippon, 2005),

I'Autriche, I'Allemagne et la hollande (Garnier, 240).

Dans notre étude sur 101 vaches réparties danmmédalifférentes, la séroprévalence\de
caninum était del5,8%. Nos résultats se situent entre ceux obtemiouvelle-Zélande ou 55%
du cheptel a présenté une séropositivie@ninum(Foulon, 2002) et ceux obtenus en Suede ou
2% dans un troupeau de 780 vaches ont présentseurmositivité &.caninum(Bjorkman efal.,

2000) .

Afin de déterminer dN.caninumpouvait étre la cause des avortements chez léesaane étude
cas-temoin a été menée. Suite a cette étude nous &ouvé que l'odds ratio = 3 ce qui confirme
gu'il existe bien une relation entre la séroposéigN.caninumet I'avortement.

Au Canada, lors d’'une étude similaire, WaldneO& trouvé que la relation séropositivité a
N.caninumet l'avortement est significative (odds ratio=2(Bci est en parfait accord avec nos
résultats.

Une étude californienne a également montré quigtexune relation entre le risque d’avortement et
le taux d’anticorps anti-Neospora d’une vache (Mstar et al.,1996) . Une généralisation de ce

résultat semble hative mais non impossible. Ert,dfeséropositivité ne signifie pas
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systématiqguement un avortemer.@aninunmdans la mesure ou toutes les vaches séropositives
n'avortent pas (Guillet, 2005). Mais une sérolguisitive peut se révéler un facteur de risque
majeur.

En plus de la brucellose (surveillance épidémialag), cette étude nous a permis de mettre en
evidence que le cheptel est atteint de la neosporos

Donc des études sérologiques portant sur les aaferys infectieux devraient étre menées afin
d’avoir un tableau plus complet de la séroprévaatas vaches algéroises vis-a-vis de ces

différents agents pathogenes. Malheureusementeéeessite des moyens supplémentaires.

2. Enquéte épidémiologique

La deuxieme partie de ce travail a consisté enenmg@éte épidémiologique a I'aide d’'un
guestionnaire aupres de 59 fermes de la Wilayag#l Ces fermes ont été réparties en fermes
avec des problémes d’avortement (22 soit 37,2%hdéerme n'ayant pas connu de problémes
d’avortement dans les cing dernieres années (3B62@&%).

La proportion de fermes avec avortement est imptetaais moindre que celle des fermes sans
probléme d’avortement. Le questionnaire nous mised’étudier différents paramétres qui
pourraient favoriser I'occurrence des avortemefatstéurs de risque).

Les différents facteurs envisageés furent : la ititjgar des fermes en fonction des communes
enquétées, la taille de I'exploitation, I'originesdvaches, la présence d’autres animaux, la présenc
de chiens, le statut sanitaire des animaux, laination, le dépistage semestriel, le mode

d’'insémination, la présence de mortalité néonatadableau Ill.1 résume ces données.
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Tableau Ill.1. Les facteurs affectant le taux d’avortement

Facteur Effet Facteur Effet

Commune Significatif Dépistage Non significatif
semestriel

Taille de Non significatif Dépistage Non significatif

I'exploitation semestriel

Origine des Non significatif Vaccination Non significatif

vaches

Présence Non significatif Nature de Treés significatif

d’autres l'insémination

animaux

Présence de Tres significatif Veaux morts a Non significatif

chiens la naissance

Les facteurs de risque principaux sont : la commlanprésence de chiens et la nature de

I'insémination.

Si on consideére la répartition des fermes en fonaties communes et l'incidence des avortements
nous constatons qu'il y a un effet significatif.iMeé faut considérer que I'’échantillon n’a pas été
tout a fait aléatoire car seuls les exploitantsrdéz de collaborer a I'étude ont été sélectioroeés
qui peut introduire un biais dans I'étude. Néarmmpcette différence de répartition pourrait aussi
bien s’expliquer par la vocation d’élevage deaieds régions plus touchées. En effet, le nombre
d’exploitations agricoles varie en fonction des cames. Toutefois, il est important de signaler
gue dans notre enquéte, les communes les moinsé&esipar les avortements sont celles qui sont
dotées par une bonne conduite d’élevage.

La présence du chien au niveau des fermes présel@mavortements est significatif ce qui
confirme une étude réalisée au Québec qui a égui la présence du chien constitue un grand
risque d'avortement.caninum Paré etl.,1998). Le chien peut également excrété d’autrestage

abortifs a savoir Leptospira Brucella, Coxiella brunetii

Les avortements sont fréquents chez les vachesinéés naturellement que chez les vaches
inséminées artificiellement. D'aprés Hanzen (20@émination artificielle représente I'avantage
de constituer un moyen préventif de lutte contsent@ladies sexuellement transmissibles dans la

mesure ou la semence est bien contrblée.
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Le pourcentage de veaux morts a la naissanceussinpportant dans les fermes avec
avortement .La salmonellose (Hanzen, 2005), lanajdgose (Euzeby, 2001), la listeriose et la

brucellose (Garniere, 2004) sont des maladies iabsrtui causent la mort des veaux a la naissance.

3. Données descriptives sur les vaches avortantes

Si on s’intéresse aux caractéristiques des vagfaag avortés dans les fermes étudiées, on constate
gu’elles sont au nombre de 40, soit 5% de vachiesegsont révélées avoir avorté.

Les parametres pris en compte sont : la sais@tatke de gestation, l'origine de la vache, le

nombre de portées, I'age et la race.

Les résultats obtenus dans notre enquéte nousenbatre les avortements sont fréquents en été et
au printemps, ceci serait probablement du a la mi8®rbe des animaux. En effet, la végétation
peut étre souillée par les excréments de chiefisrd® qui sont généralement excréteurs d’agents
abortifs (N.caninumLeptospira sp..). Les grandes chaleurs peuvent également provaigse
avortements a la suite d’'une déshydratation.

Cependant, dans d’autres pays comme Israél, leerid@vortement est plus grand en automne et en
hiver (Makusfeld, 1997).

Les avortements sont plus fréquents sur des vaghetaient au 3" mois et au 6™ mois de
gestation. Cependant, la période de gestationugli@gsurvient I'avortement ne peut valablement
orienter le diagnostic car les avortements son¢gs principalement au dernier trimestre de la
gestation (Rekiki et Rodalakis, 2004). Aussi, dgsnés pathogénes différents peuvent causer des

avortements aux mémes mois.

Les résultats obtenus montrent également que $agaltt des vaches avortantes sont des vaches
importées. Cela peut s'expliquer par le faitgniaeau de la douane, le contréle sanitaire mepo
gue sur 4 maladies (brucellose, tuberculose, rtanbeite infectieuse bovine et la leucose) ce qui
autorise I'entrée de vaches positives pour d'aatyests abortifs. On peut aussi supposer
l'inadaptation des vaches importées aux condidgériennes. Enfin, dans certains troupeaux on
constate un nombre important de vaches importéespport aux vaches nées a la ferme quoi

gu'au niveau de l'exploitation aucun effet dedfime des vaches n'ait pu étre mis en évidence.
Selon notre enquéte les vaches primipares avarteims souvent que les multipares mais dans

notre échantillon elles sont aussi moins représsnt®'ailleurs, selon Risco et collaborateurs

(1999), il n'existe aucune association significantre la parité et I'avortement.
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Notre investigation a montré que les avortements glois fréquents chez les vaches entre 2 a 5ans.
Cette constatation peut étre expliquée par laigoétde réforme que subissent les vaches qui

avortent qui ont, donc tendance a disparaitreaptau.

Aussi, certains auteurs considerent que, bien gesilple a tout age, les avortements dus a

Neospora caninurapparaissent essentiellement chez les vachessjéaoelon, 2002).

Dans notre étude, les avortements ont été beaystospbservés sur des vaches Holstein. Une
étude épidémiologique des avortements chez lesbogalisée par Benbernou et collaborateurs
(1998) dans le département francais des Cotes @dAenmontré que les avortements sont observés
chez les races laitieres ceci s'explique en psatis doute par le faite que les vaches laitierds fo
I'objet d'une surveillance plus attentive ce ganfamant ainsi nos résultats. Des facteurs

géneétiques pourraient donc étre impliqués en fotmamterrain plus favorable aux avortements.
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IV. CONCLUSION

Au terme de cette modeste étude de terrain et ades données de la littérature, il ressort les

points suivants :

(i)

(ii)

(i)

(iv)

(v)

(vi)

Plusieurs études réalisées dans difféerents paysjted la Nouvelle Zélande, les Etats-
Unis, I' Allemagne, les Pays-Bas et la Belgiqueremutres ont démontré que les
avortements d'origine infectieuse représentent pdes 50% des avortements
occasionnant des pertes économiques considérables.

En Algérie, aucune étude n'avait pu nous renseigmela fréequence et sur l'origine des
avortements. En effet, ces derniers ne sont minseEs par les services compétents ni
déclarés par les éleveurs. |l semble que tresd¥aveurs déclarent leurs cas aux
services vétérinaires et ce de peur de l'abat@géase obligatoire en cas de brucellose.
Cette maladie persiste toujours en Algérie et deené@ ce jour la seule pathologie
abortive qui fait l'objet d'une surveillance épidélmgique qui s'inscrit dans un
programme de contrbéle national dont les objectdséds a court, moyen et long terme
visent a lutter et éradiquer la maladie.

Il est aussi important de signaler que tresi gle nos confreres font recours aux examens
complémentaires afin de déterminer les causesexdets avortements.

En plus des risques infectieux auxquels s'sgpnotre cheptel, un grand nombre de
facteurs de risque existent et conditionnent lassiée de toute gestation dont les
principaux sont lies au mode de conduite de I'geyé&e mode d'insémination, ainsi que
l'origine des vaches. Par contre d'autres parametname la taille de I'exploitation, la
vaccination, le statut sanitaire, le mélange d'anixnd'élevage paraissent a travers
I'étude non influant mais peuvent néanmoins carestities facteurs de risque de second
ordre si I'étude s'étalait sur plusieurs campagnes.

Cette étude, si modeste soit-elle, a essayéatdrer les différents facteurs de risque
des avortements chez la vache sur lesquels ilsiytencher si on veut remédier a ce
probleme qui ne fait qu'accentuer notre dépendaisca-vis de I'étranger a travers les
importations massives en matiére de viande, lajénisses.

Enfin, il nous semble important de signdks limites de ce travail. En effet, le nombre
d'élevages visités ainsi que les effectifs retgraraissent faibles ce qui n'autorise peut

étre pas une extrapolation a I'ensemble du pays.
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Il serait donc souhaitable de penser a prévoirtidalétudes plus approfondies, sur un effectif plus
important a réaliser avec un groupe de chercheairguc permettra d'étudier chaque facteur de
risque séparément et ce sur une période plus leafjuee constater la répétition dans le temps des

cas d'avortement et essayer d'y remédier.

Une étude systématique de grande envergure auunnag@nal afin d’avoir une bonne image du
pourcentage d’avortement et des causes principkdeseux-ci doit étre envisagée pour pouvoir

prendre les mesures prophylactiques adéquates.
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Annexes



Enquéte aupres des éleveurs de bétail

But : étudier la prévalence des avortements chezdaevdans la province d’Alger
1. Coordonnées de I'exploitation

Adresse

Nom du propriétaire :

Téléphone

2. Coordonnées du vétérinaire de I'exploitation

Nom

Adresse

Téléphone

3. Description du cheptel

Espéeces Nombre Race

Age

Bovins

Ovins

Caprins

Volaille

Chiens

Autres

4. Type d’élevage

Elevage intensif?

Animaux d’importation? Date d’iomation :
Animaux de ferme?

Animaux achetés?

Pourcentage de I'un ou de l'autre

®oooTw




5 .Statut sanitaire du troupeau

Dépistage semestriel de la brucellose et de ladulmse ?
Si oui, résultat ?

Maladies courantes dans le bétail ?

Mesures sanitaires :

Type de traitements ?

Vaccination ?

Si oui contre quoi ?

Existence de mortalités néonatales ? oui ou non
6. Mode de reproduction

Insémination artificielle :

Saillie naturelle :

7. Avortements
Avez-vous observés dans les 5 derniéres annéesrdgements chez vos vaches ?

Si oui , combien ?



8. Données sur la vache avortant

Référence

Race

Age

Présente

Nombr
d’avortement

ePrimipare oy
multipare

Mois et année d
I'avortement

cStade de
gestation

Importée ou née
ala ferme

Cause

Qu’avez-vous fait de lI'avorton ?

Les chiens sont-ils en contact avec I'avortonyvlshes et leur nourriture ?







Résumé
Ce travail nous a permis de faire une recherchiobifaphique approfondie des principales causesciiguses abortives chez la
vache. D'autre part, sur la base d'un questionnaire enquéte épidémiologique a été menée daners@d d'élevage bovin au
niveau de la wilaya d'Alger afin de collecter laformations concernant les avortements chez laevatteurs facteurs de risque.
Parallelement, 101 prélévements de sang a été&effew niveau de 6 fermes de la wilaya d'Alger pudier la séroprévalence
contreNeospora caninuretBrucella abortus.
Les résultats d'analyse au laboratoire indiquégerdaucune vache n'était séropositive pBuicella abortuspar la technique de
fixation du complément et le test d'agglutinatidin revanche, 16 vaches étaient positives pourdlsepce d'anticorps dirigés contre
Neospora caninurpar le test d'immunofluorescence indirect, soé séroprévalence de 15,8%.
Si on considére ces résultats, dans le cadre dtude cas-témoin, on constate une relation pos{te ratio=3) entre la
séropositivité du troupeau vis-a-vis ¢k caninumet la présence de cas d’avortement.
Par ailleurs, I'enquéte épidémiologique nous aléégée sur les 59 fermes visitées 22 ont connuégesodes d'avortements, soit
37,2% et que sur les 972 vaches 40 ont avorté5%ait
Les facteurs de risques principaux identifiés furela répartition des fermes en fonction des comesuenquétées, la présence de
chiens de ferme ainsi que le mode d'inséminatidautie part I'analyse des caractéristiques desegaakiortantes a permis de
montrer que les avortements sont plus fréquentziatemps et en été, que les vaches importéesa@ottplus fréquemment et que
la race Holstein était particulierement sensible...
Une étude plus systématique des causes d'avortamernieau national est a préconiser.
Mots clés : avortements, principales causes infectieusestigbsr vaches, facteurs de risques, séroprévalddagninum |,
B.abortusimmunofluorescence indirect, fixation du complémeteist d'agglutination, cas-temoin, épidémiologie.
Summary
This work alowed us to make a deep bibliographisdgtabout the main infection causes of cow's ablartone hand an
epidemiological survey was made in 49 farms ofledireeding in Algiers wilaya in order to collectformation about cows'
abortion and the factors of risks. In the otherchhlwod was taken in 6 farms in wilaya of Algiessstudy séroprevalenéésospora
caninumandBrucalla abortus
Laboratory analysis was showed that there is nos&rapositive foBrucella abortushy using the technique of complement fixation
and agglutination test. On the other hand 16 coer®seropositive for directed antibody's preseAgainstNeospora caninurby
the test of indirect immunofluorescence which meEns8% of seroprevalence. If we take into accdhese results as a testimony
study we notice;
that there is a positive relationship (odds ratjob8tween séropositivity of the cattle regardMganinumand the presence of
abortion occurrences. Other wise the epidemioldgigevey revealed that from 59 visited farms ordw@tnessed abortion episodes
that in to say 37,2% and on 972 cows 40 abortetisht say 5%. The main risk factors which werenidfied are: geographical
location of the farm, dog’s presence in farms, mis@tion method. Analyses of characteristics ofrabo cows showed that
abortion is frequent in spring and in summer aredithported cows' abortion have frequent abortiath ldalstein race are sensitive.
A systematic study of abortion causes at natianadllis recommended.
Key words: abort, cattle, testimony, abortion factors, Newaganinum, Brucella abortion.
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