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KL : kyste lutéal
KO : kyste ovarien
ml : Millilitre
MSAT : Microtitre serum agglutination
Nbr : nombre
OIE : Organisation internationale des épizooties
OR : Odds Ratio
OV D : ovaire droit
OV G : ovaire gauche
P : Seuil de significativité statistique
PCR : Polymerase Chain Reaction
PH : Potentiel hydrogène
RB: Repeat-breeding
RBT : Rose Bengale Test
RFLP : Restriction Fragment Length Polymorphism
rpm : Rotation par minute
SAT: serum agglutination test
SPA: standard plate agglutination
spp. : Species pluralis
STAT: standard tube agglutination test)
TAA : Trypanosomose Animales Africaines
TAT:  Tube agglutination test
TCF : Test de fixation du complément
THA :  Trypanosomose Humaine Africaine
μl : Microlitre
χ2 : Valeur du Khi-deux
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L'élevage camelin est caractérisé de manière générale par son adaptation aux milieux

difficiles, une grande capacité à produire dans les conditions hostiles tout en valorisant des

zones de parcours à faible potentialité. Le cheptel camelin algérien est estimé à 400 000 têtes

(FAOSTAT, 2013). Il est à 80% localisé dans les zones sahariennes et steppiques,

L’élevage des dromadaires revêt un intérêt socio-économique d'importance capitale,

d’une part par sa contribution à l’apport protéique pour la population rurale, et d’autre part,

par les autres productions telles que laine: cuir, travail ainsi que les courses et activités de

loisir. L’élevage des camelins est extensif. Les éleveurs consacrent peu d’effort pour

améliorer les conditions d’élevage et le potentiel génétique. (Adamou, 2008; Benaissa et al.,

2012.).

Généralement l'élevage camelin est caractérisé par des performances de reproduction

plus faibles par rapport à celles des autres animaux de la ferme. Ceci est dû à des

caractéristiques propres de l'espèce : une ovulation induite, une saisonnalité et une courte

période de reproduction, un âge de puberté tardive (4 à 5 ans), une période de gestation

longue (13 mois), une période d’anœstrus post-partum longue (8 à 9 mois) avec un intervalle

entre mise bas prolongé et quasiment aucune naissance de jumeaux (Skidmore, 2005 ; Tibary

et Anouassi, 1997). En outre, La fertilité des troupeaux camelins dépend de multiples facteurs

de nature alimentaire, thérapeutique, pathologique ou de gestion (Kaufmann, 2005; Tibary et

Anouassi, 1997). La non maîtrise des  paramètres de la reproduction chez la chamelle, les

maladies  infectieuses et/ou parasitaires du tractus génital, et  les affections abortives dans les

élevages camelins  réduisent considérablement les  performances zootechniques des

chamelles et les grands animaux de la ferme (Francos et Mayer, 1988; Gröhn et al., 1990;

Scott et al., 1999). Ces affections de l'appareil reproducteur de type infectieuses ou

fonctionnelles,  peuvent entraîner de nombreuses complications, aboutissant à l'infertilité ou

une stérilité totale (El-Wishy, 1989; Al-Ani et al., 1992; Tibary et Anouassi, 1997).

De nombreux travaux ont porté sur la  prévalence des pathologies de l'appareil génital

chez le dromadaire mâle et femelle, en Arabie Saoudite (Ali et al., 2009; Ali et al., 2011a;
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généraleMahmoud et al., 2011; Al-Afaleq et al., 2012), au Nigeria (Ribadu et al., 1991), aux Emirats

Arabes Unis (Tibary et Anouassi, 2001), en Egypte (Omar et al., 1984; Elwishy, 1989), et en

Jordanie (Al-Ani et al., 1992). En comparaison avec d'autres espèces domestiques, les

connaissances dans ce domaine sont encore très partielles. Il y a relativement peu

d'informations sur la relation des facteurs comme la saison, l'âge, la race, et la note d'état

corporel avec la prévalence des anomalies génitales. En outre, à notre connaissance, aucune

information n'est disponible sur les troubles de la reproduction du dromadaire en Algérie.

Toutefois, ces études semblent  cruciales afin de développer les performances des élevages

traditionnels. Cette nette détérioration des performances de reproduction des troupeaux,

exprimée par des paramètres de fécondité et de fertilité éloignés des objectifs de reproduction

habituellement fixés pour l’obtention d’une productivité satisfaisante, compromet le résultat

technico-économique de certaines exploitations (Tibary et Annoussi, 1997; Kaufman, 2005).

Dans un contexte pareil, une étude sur les causes de l'infertilité à l'échelle individuelle et du

troupeau devrait permettre de proposer des recommandations adaptées à la situation locale.

En effet, parmi toutes les causes d’avortements, celles d’origine infectieuse sont les

plus redoutables du fait de leurs contagiosités élevées et un pouvoir de propagation au sein et

entre les troupeaux. Chez les camélidés, les pathologies abortives, principalement la

brucellose et la Trypanosomose, sont prédominantes dans l'Afrique et au Moyen Orient

(Tibary et al., 2006). La brucellose cameline est une pathologie endémique dans la plupart des

pays ou l'élevage camelin est répandu (Gwida et al., 2012). De même Trypanosoma evansi,

trypanosome animal pathogène présente une large distribution mondiale et affecte les espèces

d'élevage en Afrique en Asie et en Amérique centrale et du Sud (Luckins et Dwinger, 2004),

produisant une maladie appelée Surra (terme d’origine swahili).

Dans les élevages camelins en Algérie, très peu d’études épidémiologiques ont estimé

la séroprévalence des pathologies abortives et les facteurs de risque simultanément. Il est

nécessaire de prendre en charge sérieusement les stratégies de contrôle et d'éradication de ces

avortements d’origine infectieuse vu leur impact sur la santé animale et humaine. De plus, ils

réduisent la rentabilité économique  des élevages.

Nos études ont été réalisées directement en élevage, et dans les abattoirs. La santé de

l’appareil reproducteur femelle est un des facteurs limitants en matière de reproduction

animale. Les différentes lésions et  infections utérines ont un impact sanitaire et économique
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généralemajeur sur l'élevage. En revanche, les conséquences des pathologies de la reproduction sur les

performances reproductives et productives ont été très peu étudiées chez les camelins. La

rareté des données sur les pathologies de la reproduction cameline nous a incités à mener une

étude globale afin de contribuer à une meilleure connaissance des facteurs pathologiques liés

à la reproduction des camélidés en Algérie. Chez cette espèce il est  crucial d'avoir une bonne

gestion de reproduction et une maitrise de l'état sanitaire des animaux pour optimiser les

performances technico-économiques des élevages.

Le travail s’articule en 2 parties.

- Une partie bibliographique sous forme de deux synthèses consacrées aux

Performances de reproduction des camelins et les Facteurs limitant les

performances reproductrices de chamelle. Par ailleurs, les différentes anomalies du

tractus génital de la chamelle sont exposées. D’autre part, la deuxième synthèse

traitera l’épidémiologie, la pathogénie, le tableau clinique, les outils diagnostics,

les traitements et la  prophylaxie sanitaire des principales causes d’avortement

infectieux des chamelles, avec l’accent mis sur la brucellose, la trypanosomose, la

chlamydiose et la Rhinotrachéïte Infectieuse Bovine (IBR).

- Une partie expérimentale regroupant deux chapitres :

 Etude épidémiologique, anatomo histopathologique d’anomalies du tractus

génital de la chamelle.

 Séroprévalence et facteurs de risque de quatre pathogènes abortifs (Brucellose,

Trypanosomose, Chlamydiose, IBR) dans les troupeaux camelins du sud–est

Algérien
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I. Anomalies de la reproduction chez la chamelle

La plupart des troubles de reproduction ont des répercussions ultérieures négatives

directes sur les performances de reproduction [Hanzen et al., 1995 ; Tibary et Annouassi,

1997). La fréquence des troubles de la reproduction postpartum est un facteur essentiel dans la

reprise de l’activité sexuelle de la femelle qui est un élement important surtout chez les

espèces à gestation longue et reproduction saisonière (Derar et al., 2014). Le retard de

fécondation serait lié, essentiellement, à l’apparition de troubles de la reproduction induisant

ainsi une baisse de l’immunité. Effectivement, les lésions inflammatoires au niveau de chaque

partie de l’organe génital femelle, peuvent s’opposer à la fécondation en détruisant les

gamètes mâles, femelles ou au développement embryonnaire précoce.

Parmi les anomalies de la reproduction, l’infection utérine affecte le plus les

performances de reproduction (Fourichon et al., 2000). Les endométrites et les métrites

induisent une réduction du taux de réussite de la fécondation  (Gröhn, et al., 1990 ; Nakao et

al., 1992).

Le pyomètre qui est l’accumulation de matériel purulent dans l’utérus  compromet la

nidation et la survie de l’embryon (Lopez-Gatius et al., 1996). Cependant, L’implication

réelle des kystes ovariens dans la fertilité de la chamelle est encore débattue (Tibary et

Annouassi, 1997).

Les troubles sanitaires post-partum pourraient également affecter la production

laitière. Par ailleurs, il est établi chez la vache laitière, l’implication des affections post-

partum dans l’association entre une fertilité réduite et une production laitière faible

(Chevallier et Champion, 1995 ; Lucy, 2001). De même, Certaines anomalies de reproduction

peuvent êtres des causes de mortalité et de réforme des animaux (Tibary et Annouassi, 1997).
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Les pathologies de la reprodution peuvent être classés dans l’une des 4 catégories :1)

les femelles qui ne sont pas gestantes après plusieurs saillies ou inséminations (repeat

breeding), 2) Echec dans le maintien de la gestation après une fécondation réussie (Mortalité

embryonnaire précoce, Mortalité embryonnaire tardive et avortement), 3) Echec de saillie dû

à des problèmes physique ou comportementaux, 4) Anomalies visibles du tractus génital

(Tibary et Annouassi, 1997).

I.1 Syndrome de repeat breeding

La définition de ce syndrome est très difficile à donner pour les camélidés à cause de

la particularité du « cycle » et de l’ovulation provoquée chez cette espèce. On regroupe dans

cette catégorie toutes les femelles qui ne sont pas gestantes après deux saillies (Tibary et

Annouassi, 1997).

Le syndrome de repeat breeding est dû à deux raisons principales: échec de conception

et perte embryonnaire précoce (Tableau 1). Il n’y a pas de données suffisantes concernant la

fréquence du repeat breeding. Pour les femelles qui appartiennent à des troupeaux souffrant

de problèmes de reproduction représentés dans le Tableau 1, cette fréquence peut atteindre

40% (Tibary et Anouassi, 1997). Sur 50 cas, 76% de femelles de dromadaires avaient un

problème de repeat breeding et ne présentant aucune anomalie au niveau du tractus génital

(Al-Ani et al., 1992).
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Tableau 1. Différentes causes du syndrome de repeat breeding chez la chamelle

(Tibary et Anouassi, 1997)

Type de problem Cause probable Causes possibles

Echec de
fecundation

Gestion de l’élevage
Manque d’expérience dans la reproduction,
Saillie en absence de follicule mûr,
Saillie incomplète

Echec de l’ovulation

Saillie incomplète,

Manque de libération de LH,

Pathologie ovarienne,

Mauvaise programmation de l’accouplement

Echec de l’éjaculation

Stérilitédu mâle,

Âge du mâle,

Emploi excessif du mâle

Problème du transport au
niveau de l’oviducte

Pathologie l’oviducte,

Pathologie de la bourse ovarienne

Perte embryonnaire
précoce

Faible survie de la
semence

Pathologie utérine,

Stérilitédu mâle,

Qualitédu sperme (insémination artificielle)

Présence d’anomalie au
niveau de l’utérus

Infections utérines,

Fibrose de l’utérus

Facteurs hormonaux Corps jaune anormal

Facteurs externes Gestion, nutrition
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I.2 Anomalies dans le tractus génital

Les anomalies histo-anatomiques du tractus génital sont parmi les causes d’infertilité

qui peuvent affecter la fonction de la reproduction. Elles peuvent être congénitales ou

acquises, leur classification par organe est comme suit :

I.2.1 Au niveau de l’ovaire

I.2.1.1 Kystes ovariens

Le kyste ovarien constitue l’une des principales affections de la reproduction chez

plusieurs espèces animale (Henzen, 2007). Les kystes ovariens fonctionnels sont décrits selon

la structure impliquée et leur apparence comme les kystes folliculaires, les kystes lutéaux, le

corps jaune kystique et d’après leur caractéristique histologique comme les kystes

hémorragiques. Chez les camélides, les kystes folliculaires et hémorragiques ne révèlent

qu’une évolution normale du follicule anovulatoire. Leur prévalence est estimée entre 30 et

40% des femelles (Tibary et Anouassi, 1996). Dans une enquète posmortem en Jordanie,

l’examen de 50 tractus génitaux a permis d’observer 14% de kystes ovariens dont deux types

ont été décelés ; les kystes folliculaires et lutéaux. Les kystes folliculaires ont concerné 10%

des cas, de taille variant entre 3,5 à 5 cm alors que les kystes lutéaux ont été observés dans 4%

des cas (Al-Ani et al., 1992).

Dans la littérature, on constate une disparité de la fréquence des kystes ovariens qui

peut s’expliquer par les circonstances pratiques de leur mise en évidence, le types des

femelles à examiner (mise à la reproduction ou non)  et par la définition que les divers auteurs

leur réservent.

La fréquence des kystes ovariens découvertes chez les femelles mise à la reproduction

est presque nulle (Al-Ani et al., 1992 ; Arthur, 1992 ;Arthur et al.,1985 ; Musa, 1984). Chez

les femelles non mises à la reproduction, cette fréquence est comprise entre 30 et 40 %

(Arthur, 1985; Skidmore et al., 1995; Skidmore et al., 1996; Tibary et Anouassi, 1996).
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Dans la littérature, l’étude de la prévalence des kystes procède, en effet, de différentes

méthodes. La majorité des travaux ont concerné des examens postmortem des ovaires issus

d’abattoirs (2 à 12 %) (Al-Ani et al., 1992; El-Wishy, 1989; Ribadu et al.,1991; Musa, 1984;

El-Khouly et al., 1990 Al-Afaleq et al., 2012 ; Omar et al., 1984, Mahmoud et al., 2011). Un

nombre limité d’études font référence au diagnostic établi par palpation manuelle ou par

échographie lors de l’examen des chamelles pour des problèmes d’infertilité (Tibary et al

2001, Ali et al., 2010 ; Bravo et al., 1993).

I.2.1.2 Kystes paraovariens

Les kystes paraovariens sont d’origine congénitale. C’est un reliquat des conduits

méso-néphrotiques qui ont été décrits chez la truie, la vache, la jument. Leur taille est

comprise entre quelques millimètres à plusieurs centimètres.

Chez le dromadaire, des prévalences de l’ordre de 2,08 % et 0,5 % sont reportés

respectivement par Nourani et Khodakaram-Tafti (2004) et  Mahmoud et al, (2011).

Cependant, Al-Afaleq et al, (2012) ont rapporté dans leur étude rétrospective portant sur 565

tractus génitaaux, qu’aucune lésion de kyste paraovarien n’est observée.

L’aplasie bilatérale de l’infundibulum (Le pavillon) a été décrite chez la chamelle. Il

en résulte une accumulation de liquide dans la partie distale de l’oviducte et de

l’imperméabilité tubaire. De telles accumulations liquidiennes (hydrosalpinx) peuvent

également s’observer après une inflammation (métrites) ou la formation d’adhérences autour

de l’ovaire (césariennes) (Tibary et Anouassi, 1997).

L’oophorite ou inflammation de l’ovaire est plutôt rare. Elle fait le plus souvent suite à

une métrite. Plus rarement, la contamination (A.pyogenes) est d’origine hématogène (Tibary

et Anouassi, 1997).

I.2.1.3 Hematome intraovarien et intraabdominal

L’hématome intraovarien ou intrabdominal a été décrit chez la chamelle après une

énucléation manuelle du corps jaune. Cette pathologie est devenue rare compte tenu du

recours systématique aux prostaglandines. L’affection, également, a été décrite chez la jument

(Tibary et Anouassi, 1997).
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I.2.1.4 Inactivité ovarienne

L’absence d’activité folliculaire est très fréquente chez la chamelle. Bien que plusieurs

auteurs rapportent que l’activité sexuelle des femelles est saisonnière avec une période

d’inactivité ovarienne physiologique, cela est seulement vrai dans des conditions sévères du

milieu et de gestion de l’élevage. En fait, la plupart des femelles peuvent avoir une activité

ovarienne toute l’année si les conditions alimentaires sont favorables et maintenues dans le

temps.

Pour la plupart des espèces, le manque d’activité ovarienne induira un état prolongé

d’anœstrus. Cette appellation ne peut pas être utilisée pour la chamelle du fait que les chaleurs

ne sont pas toujours dues à la présence d’activité folliculaire. L’absence d’activité folliculaire

peut être due à une hypoplasie ovarienne congénitale ou acquise. La fréquence d’hypoplasie

ovarienne pour le dromadaire varie de 0,2 à 6% (El Wishy, 1990 ; Al-Ani et al., 1992).

L’inactivité ovarienne est affectée grandement par la condition physique et l’utilisation de

l’animal (Tibary et Anouassi, 1997). Chez 50 femelles abattues, 6% ont montré une

hypoplasie ovarienne (Al-Ani et al., 1992).

I.2.1.5 Persistance du corps jaune

La persistance du corps jaune est très rare chez la chamelle. L’examen échographique

de 680 femelles n’a pas révélé la présence de corps jaune persistant (Adam et al., 1989 cités

par Tibary et Anouassi, 1997). Cependant, les niveaux de progestérone sont restés plus élevés

(supérieur à 2 ng/ml) pendant 15 jours ou plus en absence d’accouplement et cela correspond

à la lyse ou régression des follicules anovulatoires. Le traitement peut se faire par l’injection

d’une dose lutéolytique de PGF2α ou de son analogue (Tibary et Anouassi, 1997).

I.2.1.6 Tumeurs ovariennes

Elles sont groupées en 4 catégories différentes selon leur origine et leur histologie. Les

tumeurs épithéliales primaires (carcinome, cystadénome), les tumeurs des cornes et du stroma

ovarien (les tumeurs des cellules de la granulosa, les tumeurs des cellules interstitielles), les

tumeurs de cellules germinales (les tératomes et dysgerminomes), les tumeurs du

mésenchyme (hémongiome, fibrome, lymphome) (Tibary et Bakkoury, 1994).
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Les tumeurs ovariennes ont été décrites chez plusieurs espèces animales y compris les

camélidés. Les néoplasmes ne constituent pas une cause majeure des problèmes de

reproduction chez les camélidés, la fréquence des tumeurs ovariennes chez la chamelle varie

entre 0,06 à 2% et la plupart de ces dernières sont des tératomes (El –Wishy, 1990).

Les tératomes ovariens sont des tumeurs bénignes de cellules germinales et affectent

habituellement un seul ovaire. Il semble que ces tumeurs n’affectent pas l’activité folliculaire

de l’ovaire controlatéral et ont tendance à augmenter de taille et de poids (277g) (Tibary et

Anouassi, 1997).

Les dysgerminomes sont un autre type de tumeur ovarienne des cellules germinales.

Ils ont été rapportés chez le dromadaire, mais sont extrêmement rares. Leurs effets sur l’état

de santéne ne sont pas connus mais chez d’autres espèces ils peuvent causer une détérioration

rapide de l’état général de l’animal après une métastase généralisée (El-Khouly et al.,1990)

Des tumeurs des cellules de la granuleuse et de la thèque (thécome) ont été décrites

chez la chamelle. Dans le premier cas, elles sont le plus souvent bénignes et unilatérales. Elles

sont solides ou de type kystique. Elle s’accompagne parfois de nymphomanie et d’une

hyperplasie kystique de l’endomètre (Tibary et anouassi, 1997)..

I.2.1.7 Autres pathologies ovariennes

L’inflammation de l’ovaire (oophorite ou ovarite) peut être secondaire à une infection

ascendante de l’utérus via le col utérin ou à une péritonite ou périmétrite. Elle est caractérisée

par la perte de l’activité folliculaire à cause de la présence des adhérences entre la surface

ovarienne et les tissus environnants y compris la bourse ovarienne. Parfois les cols utérins

peuvent inclure des anses intestinales (Tibary et Anouassi, 1997).

I.2.2 Au niveau de l’oviducte

La pathologie dominante de l’oviducte chez les camélidés est l’inflammation associée

à l’occlusion ou à l’accumulation de fluide sous forme de pyosalpinx ou hydrosalpinx. Dans

le cas d’hydrosalpinx, l’oviducte est dilaté par l’accumulation de fluide clair ou ambré

d’origine congénitale (aplasie segmentale) ou acquise (inflammatoire) engendrant la sténose

de la lumière de l’oviducte. La fréquence de l’hydrosalpinx chez la chamelle était de 6,1%

(Tibary et Anouassi, 1997)
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La salpingite peut être due à des infections ascendantes de l’utérus suite à une

endométrite aiguë, une dystocie ou une rétention du placenta. Des bactéries spécifiques telles

que Campylobacter fetus, Escherchia coli et Actinomyces pyogenes, Brucella, Mycobacterium

et Mycoplasme ont été rapportées comme causes de salpingite chez les autres espèces (surtout

vache et buffle), mais elles n’ont pas été encore confirmées chez les camélidés. Plusieurs

auteurs ont rapporté la présence d’une infection ascendante de l’utérus mais cela est presque

impossible à cause des liens anatomiques de la jonction utérotubaire chez les camélidés

(Tibary et anouassi, 1997).

Le pronostic de la fertilité est réservé du fait qu’il n’y a aucun traitement spécifique

des salpingites. Seule l’ablation chirurgicale reste à prévoir. Ce type d’affection génitale peut

être prévenu en limitant les risques d’infections pendant et après la parturition et le soin

sanitaire des infections de l’utérus et de la rétention du placenta. Les autres pathologies

trouvées chez les dromadaires incluent les kystes et les microabcès (Tibary et Anouassi,

1997).

I.2.3 Au niveau de l’utérus

I.2.3.1 Anomalies congénitales

L’aplasie segmentale est un manque de développement des parties du système

tubulaire d’organes génitaux. Elle peut affecter toutes les parties des organes génitaux du

vestibule à l’oviducte.  L’aplasie de la partie postérieure des organes génitaux tubulaires (col

de l’utérus jusqu’à l’hymen) est détectée habituellement par la présence d’un utérus large dû à

l’accumulation de fluide dans les organes (pyromètre / mycomètre). Un cas d’aplasie chez un

nouveau-né a été observé avec une communication entre le rectum et la cavité utérine avec

accumulation de matière fécales dans l’utérus (Tibary et Anouassi, 1997 ; Tibary et Anouassi,

2000). Le taux de prévalence est estimé à 1,04 (Nourani et al., 2005) et sur animaux vivants à

0,3 % (Tibary et al., 2001).

I.2.3.2 Endométrite

L’endométrite constitue la cause majeure de troubles de la fertilité dans de nombreuses

espèces. Chez la chamelle et contrairement à d’autres espèces, il y a peu d’information

concernant leur pathogénie et leur évolution, ce qui a amené beaucoup de praticiens à
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approcher le diagnostic et le traitement de la même manière ce qui est décrit pour les bovidés

et les équidés.

L’utérus est exposé à des risques d’infections pendant la vie reproductrice d’une

femelle particulièrement pendant la mise-bas et après la parturition. Pendant ces phases,

plusieurs micro-organismes sont transportés de la partie postérieure des organes génitaux ou

de l’environnement vers la cavité utérine à cause de l’ouverture du col (El-Wishy, 1990).

Chez la plupart des femelles, cette contamination va être éliminée par des mécanismes de

défense locaux anti-infectieux. Cependant, chez certaines femelles, ce mécanisme de défense

naturelle est totalement ou partiellement inéfficace ce qui favorise l’infection. Aucune étude

n’a rapporté à propos des mécanismes de la défense utérine chez les camélidés, mais il est

possible qu’ils soient semblables à ceux connus chez les autres espèces. Ces mécanismes

reposent sur l’immunité locale (immunoglobulines et phagocytoses etc.) (Tibary et Anouassi,

1997).

Les inflammations genitales (i.e., endometriale et endocervicale)  ont un grand impact

négatives sur la fertilite ulterieure des femelles, les endométrites représentent une

forte prévalence dans les examens d’infertilité, comprise entre 24 % (Waheed et al., 2009) et

34,2 % (Tibary et al., 2001) et 57,1 % (Ali et al., 2009).

D’autre part, les enquêtes dans les abattoirs ont  mis en évidence un taux de prévalence

relativement élevé, Mshelia  et al, (2013), ont observe une prevalence de 9.6 %. Al-Afaleq et

al, (2012) ont signalé une prévalence de 12,7 % (9,6 % endométrite aigue, et 3,19 %

endométrite chronique), et au Soudan, Yagoub (2005) a observé une prévalence d’endométrite

de 16,7 %  (9,2 % endométrite aigue, et 7,5 % endométrite chronique).

I.2.3.3 Pyromètre et mucométre

Le pyomètre et le mucomètre sont des affections caractérisées par le développement

de l’utérus dû à l’accumulation de quantités variables de fluide (quelques millilitres à

plusieurs litres). Dans le cas de pyomètre, Le pyomètre est, par définition, l’accumulation de

pus dans la lumière de l’utérus non gravide. Typiquement, le contenu de l’utérus est purulent,

épais, blanc jaunâtre et présente une grande quantitéde cellules (Tibary et anouassi, 1997).



14

Revue de bibliographie

Le pyomètre est signalé dans les différents types des camelidés (Dromadaire,

Chameau de Bactriane, Lama, Alpagas) (Chauhan et al., 1992. ; Ali et al., 1987 ; El-Wishy

1990 ; Fowler, 1989 ; Smith,  1991 ; Wernery et Ali, 1989). Les études réalisées aux abattoirs

montrent que sa fréquence chez le dromadaire varie de 0,4 à 12,1% (Ribadu et al., 1991 ; Nur,

1984 ; Ali,  2010 ; El-Wishy, 1990 ; Shalash, 1984) tandis que la prévalence chez les

chamelles examinées pour des problèmes d’infertilité peut varie de 1 % (Tibary et al., 2001)

jusqu’au 34 % (Waheed et al., 2009). Le pyomètre est associé quelquefois à une macération

fœtale (Tibary et Anouassi, 1997).

On peut distinguer deux types de pyomètre : pyomètre avec un col ouvert associé à

une décharge vaginale intermittente et un pyomètre avec col fermé, empêchant l’évacuation

du contenu vaginal.

Le pyomètre avec ouverture du col est observé pendant la période puerpérale, il est dû

à une complication après le part comme la dystocie, la rétention du placenta ou le prolapsus

utérin (El-Wishy, 1990). Le pyomètre avec un col fermé de l’utérus est fréquent, il est associé

habituellement à des adhérences cervicales ou à un traitement prolongé à base de progestérone

(El-Wishy, 1990). La persistance du corps jaune est très rare. Cependant, la majorité des cas

de pyomètre est associée à des adhérances vaginales et cervicales ou suite à un traitement

prolongé avec de la progestérone (Tibary et Anouassi, 1997).

Le mucomètre est une affection altérant la fonction de reproduction de la femelle. Il

représente l’accumulation au sein de la lumière utérine de liquide aseptique. Selon le degré de

viscosité de ce fluide, on parlera soit d’hydromètre si ce fluide est très liquide, soit de

mucomètre s’il est plus fortement visqueux (Musa, 2004). Chez la chamelle, le fluide est

généralement de nature aqueuse à muqueuse avec une couleur clair à brunâtre (Tibary et

Anouassi, 1997).

Le mucomètre n’est pas une affection si rare, si l’on compare au pyomètre, dont

l’incidence avancée varie de 0,8%(El-Wishy, 1990)  0,9 % ( Ali, 2010) à 7,8%  (Mshelia  et

al., 2013) dans des enquêtes d’abattoir, Cependant des études sur les causes d’infertilité chez

la chamelle semblent avancer une fréquence plus élevée variant de 0,3 % (Tibary et al., 2001)

au UAE à 7,6 % (Yagoub 2005) au Soudan, à 14 % (Waheed et al., 2009) en Arabie Saudite.
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II. Epidémiologie des pathologies abortives du dromadaire

II.1 Définition

L’avortement, c’est l’expulsion constatée d’un ou plusieurs fœtus ou d’un chamelon

mort. Les avortements peuvent avoir des causes variées : traumatique, toxique, parasitaire,

bactérien ou viral. Les avortements chez les dromadaires demeurent peu documentés, le taux

varié de 2% à 25% (Tibary et al., 2005). De nombreuses autres infections peuvent être à

l’origine d’avortements et de troubles de la reproduction en élevage camelin. Les avortements

prennent toute leur importance du fait de leur impact sur la santé animale, la santé publique

ainsi qu’à leur impact économique. L’incidence économique des avortements est importante,

surtout s’ils sont survenus sur une courte période.

II.2 Importance des pathologies abortives camelines

II.2.1 Santé animale

En plus de leurs effets abortifs certaines pathologies sont responsables également

d’autres affections. Très peu de données cliniques sont disponibles (Al-Ani, 2004)

L’infestation par Trypanosoma Evansi entraîne  une maladie aiguë mortelle ou une

forme chronique avec amaigrissement et des oedemes (Fassi-Fehri, 1987). La brucellose

cameline est associée à de rares observations cliniques.  Les manifestations communément

rapportées sont l’avortement et les lésions articulaires. (Fassi-Fehri, 1987)

Les aspects cliniques de la chlamydiose cameline ne sont pas bien exploré, chez les

camélidés du nouveau monde (lama, Alpaga..) les signes cliniques sont proche des ceux des

petits ruminants (Tibary et al., 2006), chez le dromadaire, la symptomatologie est

particuliérement fruste. Par contre,  les ovins affectés par la chlamydiose peuvent présenter

des signes d’entérite, d’arthrite ou des problèmes respiratoires. Les produits issus d’une

femelle afféctée sont alors des agneaux chétifs, difficiles à élever et qui peuvent souffrir

d’arthrite, de pneumonie ou de conjonctivite. Chez le mâle,  la bactérie est aussi responsable

de l’inflammation des testicules, des vésicules séminales, de l’épididyme entrainant une

contamination de la semence (Rodolakis et al., 1998).
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Très peu de signes cliniques de la leptosirose chez le dromdaire sont rapportés dans la

littérature (Al-Ani, 2004). En général, l’infection due à Toxoplasma gondi est

asymptomatique chez le dromadaire. Les rares formes cliniques de toxoplasmose

correspondent essentiellement à des symptômes neurologiques, cardiaques et oculaires.

II.2.2 Santé publique

L’importance hygiénique de maladies abortives a fait l’objet de nombreuses études. En

effet, la plupart des maladies responsables d’avortements chez l’animal le sont également

chez l’espèce humaine, d’où l’intérêt de les connaître afin de les combattre efficacement

(Acha et Szyfres, 2005). Des  maladies cosmopolites qui sévient à l’état endémique dans de

nombreuses régions du monde et représentent un problème de santé publique. Certaines

pathologies représentent une menace importante pour la santé publique (Brucellose,

Toxoplasomose, Chlamydiose, fievre Q,  FVR). Chez le dromadaire le risque des zoonoses

augmente du fait que l’infection est souvent inapparente et les signes cliniques sont limités.

Les animaux infectés rejettent ces agents pathogènes dans leurs excréta (fécès, mucus

vaginale, placenta et les eaux fœtales,..) et dans le lait permettant ainsi la contamination de

l’homme. L’infection humaine par Brucella spp suite à la consommation de lait de chamelle

a été rapportée (Ben Shimot et al., 2012).

Les personnes les plus exposées sont surtout le prsonnel travaillant dans le secteur

d’élevage et de production, entre autres les vétérinaires et les travailleurs d’abattoir.  En Inde,

la prévalence sérologique de la brucellose humaine à l’échelle des categories les plus

exposées montre en particulier une forte séroprévalence chez les vétérinaires : 6,3% et les

vétréinaires Pharmaciens : 7,9%, 8,8% chez les employés des fermes, 20,0% chez les

laboratins, 10,5% chez les éleveurs laitriers et  6,4% chez les travailleurs d’abattoirs (Bedi et

al., 2007 ; Deepthy et al., 2013). Dans les zones pastorales en Côte d’Ivoire, au Niger et au

Burkina Faso, des taux de séroprévalences brucelliques variant de 1 % à 17 % chez les

humains ont été rapportées (Gidel et al., 1974). Dans une autre étude à Djibouti, des

séroprévalences élevée ont été enregistrées  chez les travailleurs d’abattoir contre la

brucellose : 6,5 %, la chlamydiose : 0,9%, et contre la toxoplasmose : 42,6 % (Chantal et al.,

1996). De même,  parmi les personnes habitant a proximité des élevages (John et al., 2010).

Les femmes enceintes sont particulièrement à risque lorsqu’elles sont exposées à Brucella

spp,  C. abortus, Toxoplasma Gondi. Récemment en 2005, le premier cas d’infection humaine
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due à Trypanosoma Evansi a été reporté en Inde  (Joshi et al., 2005), certaines hypothèses

affirment que l’infection humaine est due plus à une défficience immunitaire (Barratt et al.,

2010). Par conter d’autre genres de Trypanosoma (T. brucei gambiense) causent la

trypanosomose humaine africaine (THA) ou maladie du sommeil, transmise par la glossine

(Barratt et al., 2010).

II.2.3 Impact économique

Les pathologies abortives entraînent de lourdes pertes au niveau des élevages camelins

dans de nombreuses régions à travers le monde. Les pertes économiques lourdes occasionnées

par les avortements d’origine infectieuse sont représentées par des pertes directes (baisse de la

production laitière, des réformes précoces, des pertes de chamelons, de l’augmentation de

l’intervalle chamêlage – chamêlage) et des pertes indirectes (dépenses associées aux

interventions vétérinaires et à la reconstitution des cheptels).

La tryapnosmose et la brucellose sont les premières causes des avortements chez le

dromadaire (Tibary et al., 2006). Les pertes liées à la Trypanosomose ont été estimées à près

de 223 millions $ chaque année (Salah et al., 2015a). En somme, ces pertes sont liées à la

non-vente du produit (chamelon, lait), la diminution de la production laitière, le non

renouvellement des jeunes reproductrices (chamelles).

En Inde, les pertes liées à la brucellose animale ont été estimées à près de 3. 4 billion $

(Singh et al., 2015) et en Amerique latine des pertes approximatif de 600 million$ (Seleem et

al. 2010). En Algérie,  le coût annuel de la lutte contre la brucellose s’élève à 1 897 288

EURO (Akakpo et al., 2009). Le coût du traitement d’un patient atteint de brucellose est

variable d’un pays à l’autre. A titre d’exemple, il va de 9 EUR en Tanzanie à 200 EUR au

Maroc et peut atteindre 650 EUR en Algérie (Akakpo et al., 2009).

L’estimation  de  l’impact économique des avortements chez le dromadaire n’est pas

facile et se heurte à plusieurs difficultés (Salah et al., 2015b),  comme c’est le cas des autres

pathologies. Très peu de pays ont abordé le chapitre de l’estimation économique dans les pays

en voie de developpement (Akakpo et al., 2009), cela est du notamment à l’absence de

données, tant sur le plan du financement de la lutte que de l’évaluation des pertes

économiques directes et du manque à gagner,  l’absence d’identification et de registre national

concernant l’effectif animal, la pauvreté des données d’incidence des avortements.
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II.3 Les principales pathologies abortives

II.3.1 La Brucellose

II.3.1.1 Historique et répartition de la maladie

La brucellose est une anthropozoonose cosmopolite dont la plus ancienne description

chez l’homme remonterait à Hippocrate (460 –377 avant notre ère) (Fernando et al., 2003).

La brucellose demeure une zoonose d'importance mondiale par sa large répartition

géographique (Papps, 2005) et par le nombre élevé d’espèces animales (ruminants, suidés,

carnivores, rongeurs, etc.) pouvant être infectées naturellement. La brucellose constitue un

problème majeur de de santé animale et publique (Roux, 1979).

En Afrique du nord, la brucellose représente un sujet préoccupant des responsables

sanitaires et de l’élevage et  des pouvoirs publics (Young, 1995). L’incidence et la prévalence

de la brucellose varient d’un pays à l’autre (Figure 1). En Algérie la brucellose reste

endémique (Lounes, 2009). La brucellose est une priorité en santé publique car l’incidence

annuelle de l’année 2012 est supérieure à 12 cas pour 100 000 habitants (INSP, 2012) avec

une séroprévalence chez les bovins de 0,81 % et chez les caprins de 13,41 % (Lounes et

Bouyoucef, 2009). La même sistuation est observée dans les pays en voie de développement

où la mise en place des moyens pour l'éradication de la maladie est difficile, voire impossible

(Mailles et Vaillant, 2007). Cependant, dans des pays développés (USA, Canada, France) la

maladie devient de plus en plus rare suite à une sévère politique de dépistage et d'éradication

par la vaccination ou l’abattage des troupeaux infectés.

Figure1: Incidence modiale de la brucellose humaine (Pappas et al., 2006)
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II.3.1.2 Principales caractéristiques microbiologiques

La brucellose est une zoonose majeure due à des brucelles. C’est un coccobacille à

Gram négatif intracellulaire facultatif, de 0,5 à 0,7 μm de diamètre et 0,5 à 1,5μm de

longueur. Le genre Brucella comprend huit espèces classées selon leur pouvoir pathogène et

les hôtes préférentiels dont 6 espèces pouvant être isolées de mammifères terrestres : B.

abortus, B. melitensis, B. suis, B. canis, B. ovis et B. neotomae (Corbel et Brinley-Morgan,

1982;). Leur pathogénicité est variable et certaines d’entre elles se subdivisent en plusieurs

biovars (Godfroid et al., 2005). Toutes les brucelles ont un ou plusieurs réservoirs animaux

préférentiels (tous mammifères) qui entretiennent leur cycle de transmission (Tableau 2). Les

trois premières se subdivisent également en biotypes. Deux espèces (B. cetaceae et B.

pinnipediae) ont été identifiées chez des mammifères marins (Cloeckaert et al., 2001). Des

cas de brucellose humaine ont été attribués à 4 des 6 espèces de Brucella rencontrées chez les

mammifères terrestres. B. melitensis et B. suis sont les espèces les plus virulentes suivies de

B. abortus et B. canis. Brucella ovis et B. neotomae, ne sont pas rapportées comme

pathogènes pour l’Homme (Brew et al., 1999 ; Acha et Szyfres, 2005; OMS, 2006).

Chez les camelins, les biotypes de 3 Brucella melitensis ont été isolés avec une

prépondérance des biotypes Brucella melitensis biotype 3 Abou-Eisha (2000); Al-Majali,

2008; Dawood (2008); Agab et al, (1996), Musa et al, (2008), dans plusieurs pays, notamment

Egypte, Jordanie, Soudan, Tchad, Iran et Libye, des travaux effectués par Zowghi et Ebadi

(1988), Khadjeh et al, (1999); Gameel et al, (1993) ont permis d’isoler la souche Brucella

melitensis biotype 1.  En plus du biotype 1 et 3, Musa et al, (2008) et Omer et al, (2010) ont

isolé des souches de B. abortus appartenant aux biotype 6 au Sudan. De même, les travaux

d'Al-Khalaf et El Khaldi (1989) ont permis d’isoler Brucella abortus biotype 1. Brucella

melitensis biotype 2 a été également identifié chez les camélides en Arabie Saoudite par

Ramadan et al, (1998); Radwan et al, (1992); Radwan et al, (1995), et en Mongolia, Russie, et

Azerbaijan par  Kulakov et al, (2011), en ce qui concerne les autres espèces et biotypes de

Brucella, les isolements sont assez rares chez les camelidés.
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Tableau 2: Réservoirs des espèces de Brucella sp. et pathogénicité pour l’Homme

Espèces Biovars Hôtes naturels Pathogénicité  pour
l’homme

Brucella mélitensis 1-3 Caprins, ovins,
camélidés

Très forte

Brucella abortus 1-9 Bovins, camélidés,
yacks, buffle

Forte à très forte

Brucella suis 1-5 Suidés (1-3), lièvres
(2), caribous et
rennes (4), rongeurs
sauvages (5)

Forte pour les biovars 1 et 3,
modérée pour le biovar 4,
faible pour le biovar 2 et
inconnue pour le biovar 5

Brucella canis Canidés Faible
Brucella ovis Ovins Non pathogène
Brucella neotomae Rongeurs Inconnue
Bucella pinnipedia et
Brucella cetaceae

Baleine, dauphins,
phoques, morses

Forte pour certaines espèces,
inconnue pour les autres

Source : Pappas et al., 2005

II.3.1.4 Symptomatologie

Le diagnostic clinique chez le dromadaire est difficile (Ghida et al., 2011). La maladie

est généralement asymptomatique. Néanmoins des symptômes peuvent concerner l’appareil

génital mâle ou femelle. L’avortement et les atteintes articulaires sont observés chez les

camelins comme chez les autres espèces. Certains auteurs révèlent que l’avortement se

produit généralement à la première moitié de la gestation et que les chamelons infectés ont

une sérologie positive jusqu’à l’âge de 5 mois (Fassi- Fehri, 1987).

II.3.1.5 Diagnostic

II.3.1.5.1 Diagnostic direct

La mise en évidence de l’agent pathogène est réalisée dans la décharge vaginale, le

poumon, le foie et le contenu abomasal du fœtus, le colostrum, l'avorton et le placenta. Ces

éléments et tissus, contiennent une très grande quantité de Brucella chez les animaux infectés.

Cette recherche a l'avantage de donner la preuve directe de la maladie en cas d'isolement (Al

Dahouk et al., 2013). La recheche de brucella est possible par culture cellulaire,

immunohistochimie sur tissus fixés, immunofluorescence sur frottis, cryo-coupes, coloration
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spéciale de frottis du placenta, isolement d’ADN, par PCR classique ou par PCR en temps

réel (Al Dahouk et al., 2013).  Le diagnostic bactériologique est réalisé par examen

microscopique, par coloration ou par culture en milieux sélectifs pour une identification du

genre et d’espèce.  Les méthodes de coloration ont une faible sensibilité sur le lait et les

produits laitiers à cause de la faible quantité de Brucella présente. La présence de globules

gras dans ces produits rend difficile l’interprétation des résultats. Toute coloration positive ou

non devra alors être confirmée par une mise en culture (Poester et al., 2010).

Les techniques de biologie moléculaire constituent le plus important apport au

diagnostic de la brucellose ces dernières années. Elle constitue un progrès dans l'amélioration

de la sensibilité et la spécificité du diagnostic, elle permet de révéler la présence de l’ADN

des Brucela.spp dans le sang et les tissus (Gwida et al., 2011). La PCR classique ou la PCR

en temps réel, ont été appliquée pour le diagnostic de Brucella spp. ainsi que pour l’évaluation

de la prévalence dans de nombreux pays (Gwida et al., 2011; Ghorbani et al., 2013;

Khamesipour et al., 2014). L’analyse du profil de restriction des fragments d’ADN amplifiés

par PCR-RFLP (Restriction Fragments Length Polymorphism) et l’utilisation d’amorces

spécifiques permettent de distinguer les différentes espèces de Brucella (Poester et al., 2010).

II.3.1.5.2 Diagnostic indirect ou diagnostic sérologique

La sérologie s’avère la méthode la plus pratique pour le diagnostic de la brucellose

infection et non pas de l’avortement. Une recherche sérologique ne permet qu’un diagnostic

de suspicion, car les anticorps peuvent persister pendant plusieurs années chez le dromadaire.

Il utilise des épreuves de base destinées au dépistage de masse associées à des épreuves

complémentaires pour élucider le cas des réponses douteuses. Les prélèvements intéressent le

sang pris sur l'animal vivant dans les élevages ou aux abattoirs et le lait. Le dépistage met en

évidence les anticorps, qui sont ceux dirigés contre les épitopes du LPS. La vaccination peut

être responsable de la formation d'anticorps de mêmes classes. L'épreuve sérologique

(Tableau 3) idéale doit établir un diagnostic précoce, identifier les infectés chroniques et

différencier les anticorps de vaccination de ceux d'infection (Serra et Viñas, 2004).
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 Epreuve à l’antigène tamponné (EAT) ou Test au Rose Bengale

L’épreuve à l’antigène tamponné (EAT) met en évidence une agglutination due  à des

Immunoglobulines qui réagissent très rapidement et très fortement avec des bactéries

colorées. L’intérêt de cette réaction est dans la rapidité de la réponse, qui peut éviter un

prélèvement et un envoi au laboratoire, et peut être effectuée au chevet du malade (Jackson et

al., 2004). Ce test permet le diagnostic sérologique des brucelloses dues à B. melitensis, B.

suis et B. abortus sur lame en milieu acide tamponné (pH 3,65 ±0,05).

 Epreuve de l’anneau sur le lait ou Ring Test

Le principe consiste à la mise en évidence des anticorps brucelliques dans le lait. Très

efficace, l’épreuve de l’anneau sur le lait ou Ring test (RT) est un test facile à réaliser et

économique. Le RT peut être réalisé à grande fréquence (mensuelle) aussi bien pour le

dépistage des troupeaux laitiers infectés que pour la surveillance ininterrompue des troupeaux

assainis. Le Ring test est une réaction d’agglutination qualitative obtenue par interaction des

anticorps contenus dans le lait dirigés contre le LPS bactérien avec un antigène coloré par

l’hématoxyline. Les agglutinats colorés sont adsorbés sur les globules gras et se regroupent en

surface dans l’anneau de crème. Le Ring Test sur lait de mélange, très utile chez les bovins,

n’est pas utilisable chez les petits ruminants (Aulakh et al., 2008).

 Séro-agglutination de Wright

La séro-agglutination de Wright est une technique d’agglutination lente en tube (OIE,

2008). Ce test, moyennement sensible et très peu spécifique, n’est pas reconnu comme test de

référence par les organismes internationaux.

 Test de fixation du complément (TFC)

La Fixation du Complément (FC), très spécifique et est une technique très utilisée

comme test de confirmation mais elle est difficile à réaliser (Jackson et al., 2004).

 Epreuve de l’antigène Buffered Plate Agglutination (BPA)

L’épreuve à l’antigène Buffered Plate Agglutination est une méthode rapide et facile

utilisant un principe d’agglutination rapide sur lame en milieu acide tamponné (pH 3,7) ce qui

permet d’éliminer les agglutinations non spécifiques.

 Enzyme Like Immuno Sorbent Assay (ELISA)

Ce test donne de bons résultats chez les bovins et petits ruminants. L’ELISA de

compétition (c-ELISA) présente une sensibilité analogue et l’ELISA indirect (iELISA) une
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sensibilité supérieure à celle de l’EAT et de la FC, (Jackson et al., 2004). L’ELISA indirect

est un test très sensible mais il ne permet pas toujours de différencier les animaux infectés des

vaccinés et est donc plutôt utilisé pour le dépistage. Par contre, l’ELISA de compétition est

quant à lui très spécifique et évite la plupart des réactions dues aux anticorps vaccinaux du

vaccin B19. On l’utilise donc pour la confirmation sur des animaux vaccinés.

 Fluorescence Polarisation Assay ou Épreuve de polarisation de la fluorescence

(épreuve de substitution pour les échanges internationaux)

Le test de polarisation de la fluorescence (TPF) est une technique simple qui permet

de mesurer l’interaction antigène-anticorps réalisable au laboratoire ou sur le terrain.

Tableau 3 : Différénts techniques de diagnostic sérologique

Test Sensibilité Spécificité Immunogl
obuline

Cout Faisabilité

EAT +++
Selon situation
epidmiologique

+++

+

IgM
IgG1
IgG2

Faible Facile: paut se faire sur
terrain

Ring test +++ ++ IgG Faible Assez facile, mais selon
la taille de l'échantillon

Séro-
aglutinationde
Wright

++ + IgG2 Faible Facile

TCF +++ ++++ IgG1

IgG2

Elevé Compliquée

BPA IgG Faible Plus compliqueé qie
EAT pour résultats
équivalants

ELISA
Indirecte

+++ +++ IgG1

IgG2

Elevé Difficile

ELISA de
Compitition

+++ ++++ IgG1

IgG2

Elevé Difficile

TPF +++ ++++ Moyen Facile: faisable sur
terrain, mais necessite
du Materiél spécifiques

Source: Lefevre et al., 2003; Acha et al., 2005
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II. 3.1.6 Epidimiologie de la brucellose cameline

Les différentes références bibliographiques montrent que les recherches sur cette

maladie ont surtout concernées espèces bovine et petits ruminants et dans une moindre

mesure les camélidés.

En Algérie, les enquètes sur la prévalence de la brucellose animale concernent surtout

les bovins et les caprins. Des études sur la prévalence de la brucellose chez les ovins et

caprins, durant les années 1986–1989 rapportent une séroprévalence  de 2,18% chez les ovins

et  12,0% chez les caprins. Les pourcentages des troupeaux infectés étaient de 43,5 % et 42%

chez les ovins et caprins respectivement. (Benelmouffok et al., 1984; Benaissa et Benaouf,

1984). la brucellose était diagnostiqué dans 2,6 % et 3 % des caprins dans l'ouest (Aggad,

2003; Nehari et al., 2014). Dans le centre du pays, des séroprévalences plus élevées ont été

rapportées : 13,41 % (Lounes et Bouyoucef, 2009). Chez les bovins, des séroprévalences de

9,7 % à l'echelle individuelle et 31,5 % à l'échelle du troupeau ont été constatées  (Aggad et

Boukraa, 2006). Peu de données sont disponibles sur l'infection chez les camélides,

récemment des séroprévalences de 1,27 % et 1,87% ont été rapportées par Lounes et al,(

2011) et Khoualed et al, (2013) repectivement.

Les études épidémiologiques menées sur l’infection due à la brucellose ont montré un

taux de prévalence avec toutefois des variations très importantes allant de 0 % à 40 %.

Globalement, les données bibliographiques sur la prévalence de la brucellose cameline sont

reprises dans le Tableau 4.

Les différents travaux menés sur la brucellose cameline ont montré que la prévalence

varie selon les méthodes de diagnostic utilisées, les systèmes d’élevages et les zones

géographiques considérées, cette variation est constatée tant à l'échelle individuelle que des

troupeaux (Al-Majal et al., 2008 ; Musa et Shigidi, 2001; Teshome et al.,2003; Gwida et al.,

2012).

Le Tableau 4 montre la  grande variation du taux d'une sérologie brucellique

positive chez le dromadaire .
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Tableau 4: Prévalence de la Brucellose cameline dans le monde : synthèse des études réalisées entre
1948 et 2012.

Pays
Système
d'élevage

Taille de
l'échantion

Type de test Prévalence Auteurs

Chad
nomade
pastorale

288 ELISA RBT 0,4 Scelling et al, (2003)

Jordanie
640

412

RBT
FC
RBPT
CFT

15,8

11,4
9,5

Dawood (2008)

Al-Majali et al, (2008)

Somalie

1039
SAT
CFT(FC)

1,9
0,3

Baumann et Zessin,
1992

1246

250

RBT
iELISA

SAT

3,9
3,1

10,4

Ghanem et al, (2009)

Andreani et al, (1982)

Kenya.
172 RBT, SAT

CFT
6,4
12,2

Waghela et al, (1978)
Waghela, (1976)

Ethiopia Nomade 1442
RBT
CFT

5,7
4,2

Teshome et al, (2003)

Egypt

CFT
MET
RBT

13,9

13,5

8,2
Nomade

500
RBT
cELISA

7,0
2,3

El-Sawalhy et al,
(1996)

Nomade RBT et CFT 2,2 Megersa et al, (2011)
Nomade

592
Card test
STAT

1,7
1,0

Abou-Eisha (2000)

Nomade 200 SAT 20,0 Zaki (1948)
Nomade

766
RBT
ELISA

8,7
9,3

Abdel Moghney (2004)

340 - CFT 7,4 Boshy et al, (2009)
175 SAT 10,3 Hamada et al, (1963)
360 TAT, RBT 11,5 Ahmed et Nada (1993)
200 SAT 20,0 Zaki (1948)

780

TAT
CFT
RBT
2 MET

23,3
13,9
8,2
13,5

Salem et al, (1990)

Libya

967 RBT, SAT, CFT 4,1 Gameel et al, (1993)

520
RBT
SAT
cELISA

1,4
1,2
3,0

Azwai et al, (2001)

Soudan

740 RBT, SAT, CFT 4,9
Abu-Damir (1984)

238 SAT 3,0
Abbas et al, (1987)

38 RBT 84,2
Agab et al, (1994)

64
SAT et TAT

0
El-Ansary et al, (2001)
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3274
29

RBT, SAT et CFT
cELISA
RBT

7,8
13,8
10,3

Musa et Shigidi (2001)

3549
RBT 30,5 Omer et al, (2007)

21 RBT et SAT 23,8 Musa et al, (2008)

Soudan 2000
RBPT
cELISA

39,9
40,5

Omer et al, (2010)

21 23,8

Nigeria
232
329
480

RBT et SAT
(RBT, SAT, cELISA)
MSAT

1
11,4
7,5

Okoh (1979)
Junaidu et al, (2006)
Kudi et al, (1997)

Arabie
saoudite

146
RBT 1,4 Hashim et al, (1987)

2630 RBT, SPA 8 Radwan et al, (1992)
236

RBT 8 Radwan et al, (1995)

98
RBT, SAT 7,1 Hegazy et al, (2004)

859
RBT
cELISA

1,86
3,03

Alshaikh et al, (2007)

Republique
d’El-Yamen

105 ELISA 0,0 AL-Shamahy (1999)

Kuwait 698 RBT, CFT 14,8
AL-Khalaf et EL-
Khaladi (1989)

Abu Dhabi

392
RBT
SA (standard
agglutination

1,0
1,5) Afzal et Sakkir (1994)

1794
(1990–1991) RBT 5,8 Moustafa et al, (1998)

7899 (1995–1996) RBT 0,1 Moustafa et al, (1998)

Iran

953 0 RBT, SAT, CFT,
2MET

8
Zowghi et Ebadi
(1988)

258
RBT, SAT, 2MET 1,9 Khadjeh et al, (1999)

1123 RBT 10,5
Ahmad et Nemat
(2007)

310
RBPT,
2-ME
PCR

8,71
1,94
6

Ghorbani et al,(2013)

Pakistan 81 STA 2,5 Ajmal et al, (1989)
71 8,0 Straten et al, (1997)

IRAQ
RBT
TAT

17,2
7%

Al-
Ani et al, (1998)

RB : Test au Rose Bengale ; Elisa : Enzyme Linked Immunosorbent Assay; SAW: Test de

Séro- Agglutination de Wright ; FC : Test de Fixation de Complément ; NS : Non spécifié.
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II.3.1.7 Facteurs de variation de la prévalence de la brucellose cameline

Les nombreux et peu récents travaux sur la brucellose cameline ont surtout porté sur

les aspects épidémiologique, et microbiologique de cette affection. L’examen des données

bibliographiques disponibles sur la brucellose cameline montre bien une grande variabilité de

la séroprévalence et la difficulté de comparer les résultats obtenus par les différents

chercheurs. Cette variabilité peut être attribuée à des facteurs extrinsèques attribuables à

l’environnement, à l’action humaine (mode de conduite des animaux) et à la méthodologie de

la recherche et des facteurs intrinsèques liés à l’animal et aux caractéristiques spécifiques de

l’agent pathogène.

II.3.1.7.1 Facteurs extrinsèques

 Facteurs liées à la méthodologie de recherche

D’un point de vue méthodologique, l’absence de bases de sondage ou leur

imperfection (Domenech et al., 1983; Gwida et al., 2011) ne permet pas toujours de réaliser

des échantillonnages suffisamment représentatifs d’un point de vue statistique. De même,

l’insuffisance de précision ou le manque de détails sur les limites des zones d’étude, sur les

conditions de prélèvement et d’analyse et sur les systèmes d’élevage sont autant de biais pour

une bonne interprétation des études réalisées et n’autorise pas la mise sur pied de méta-

analyse (Akakpo, 1987 ; McDermott et Arimi, 2002, Nielsen et al., 2004 ; Saegerman et al.,

2004).

La différence de sensibilité et de spécificité des tests sérologiques utilisés pour le

dépistage est l’un des facteurs qui contribue le plus à la variabilité des résultats entre

chercheurs (Baumann et Zessin, 1992; Poester et al., 2010; Sprague  et al., 2012; Gwida et al.,

2012; Gwida et al., 2011;). Ainsi en travaillant sur les résultats de 50 publications dans

lesquelles la sensibilité et la spécificité de différents tests de diagnostic des Brucella ont été

rapportés, Gall et Nielsen (2004) ont montré que certains tests conventionnels parmi les plus

utilisés, dont le test au Rose Bengale et le test de fixation de complément, ont des indices de

performance moins élevés que d’autres tests, tel que l’épreuve d’agglutination sur lame à

l’antigène tamponné (Buffered Plate Agglutination Test : BPAT). Dans une étude

comparative, Muma et al, (2009), ont montré que la sensibilité du test de Rose Bengale est

inférieure à celle du test de la polarisation par fluorescence lorsque le titre en anticorps de
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l’échantillon étudié est faible. Ce test permet une appréciation rapide du statut sérologique

individuel, au niveau des troupeaux à l’échelle locale ou régionale (OIE, 2008).

 Facteurs liés à l’environnement et au mode d’élevage

Les facteurs environnementaux ayant un impact sur la transmission de la brucellose à

l’échelle des troupeaux sont surtout ceux liés au climat et aux modes de vie de la population.

Concernant les effets climatiques, il apparait que les facteurs de risque de transmission de la

brucellose animale varient en fonction des zones géographiques, donc du gradient

pluviométrique (Mangen et al., 2002 ; Ibrahim et al., 2010). Plusieurs auteurs (Akakpo, 1987 ;

Domenech et al., 1982 ; Tounkara et al., 1994; Teshome et al., 2003) spécifient que la

transmission s’accroit des zones arides vers les zones plus humides. Un climat chaud et sec

détruit les Brucella tandis qu’ils sont conservés plus longtemps sur des pâtures fraiches et en

ambiance humide (Akakpo, 1987 ; Musa et al., 2008). Les facteurs liés aux modes de vie de la

population sont fortement liés aux modes d’exploitation des troupeaux. En effet, il apparait

que dans les systèmes d’exploitation de type périurbain et urbain où les animaux sont le plus

souvent gardés et nourris dans des enclos (Thys et al., 2005 ; Boukary et al., 2007), la survie

des Brucella est prolongée de plusieurs mois dans l’eau stagnante, les lisiers et dans les

substrats desséchés comme le foin, la poussière, les barrières d’enclos (McDermott et Arimi,

2002 ; OIE, 2007). Il est aussi à noter que dans les milieux périurbains, les élevages sont

généralement installés sur des terres marginales où l’insuffisance d’infrastructures

d’assainissement et d’hygiène ainsi que l’absence des services vétérinaires.

Il a été établi que les risques de transmission de la brucellose sont généralement plus

élevés dans les élevages de type extensif avec grands effectifs et dans les troupeaux mixtes

comportant des bovins et des petits ruminants (McDermott et Arimi, 2002). Selon plusieurs

auteurs, la prévalence de la brucellose est plus élevée dans les troupeaux pastoraux où les

animaux doivent parcourir de longues distances à la recherche de pâturages et de points d'eau

(Gidel et al., 1974 ; Akakpo et al., 1987 ; Tounkara et al., 1994 ; McDermott, 2002 Ashenafi

et al., 2007 ; Ibrahim et al., 2010). Il est maintenant bien établi que la dynamique et la

migration fréquente des troupeaux pastoraux augmente les chances d'exposition des animaux

à la brucellose (Kadohira et al., 1997; Acha et Szyfers, 2001; Megersa et al., 2011). Ce qui

corrobore les résultats d’une étude récente menée par Boukary et al, (2013), qui ont trouvé

que le risque de séropositivité à l’antigène brucellique est 9,1 fois plus élevé dans les élevages
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pastoraux transhumants par rapport aux élevages sédentaires qui ont des petits effectifs

d’animaux. La fréquence des avortements dans les troupeaux est aussi un facteur de risque

important dans la transmission de la brucellose animale animale. En effet, la prévalence de la

brucellose dans les troupeaux est positivement corrélée avec l'incidence des avortements chez

les femelles (McDermott et Arimi, 2002 ; Schelling et al., 2003 ; Ibrahim al., 2010 ; Boukary

et al., 2013). Les femelles infectées par la brucellose peuvent excréter des concentrations

élevées de l'agent pathogène dans leur lait, les membranes placentaires et les avortons

favorisant ainsi la transmission de la maladie aux animaux sains et à l’homme (Corbel, 1988 ;

John et al., 2010 ; Saegerman et al., 2004).

Enfin, dans des nombreux pays africains, il a été montré que la brucellose animale est

plus fréquente dans les zones d’interface entre la faune sauvage et les animaux domestiques

(Jiwa et al., 1996 ; Bengis et al., 2002 ; Muma et al., 2010). Le contact entre la faune sauvage

potentiellement infectée et les animaux domestiques, notamment au moment de la

transhumance et au niveau des points d’eau, pourrait présenter un risque non négligeable de

propagation de la maladie (Ghirotti et al., 1991). Cependant, le rôle de faune sauvage dans

l’épidémiologie de la brucellose animale en Afrique reste à déterminer, en particulier en ce

qui concerne le nombre de cas et le degré de contact entre les animaux sauvages et

domestiques (Sanogo et al., 2012).

II.3.1.7.2 Facteurs intrinsèques

Les facteurs liés à l’animal ne sont généralement pas indépendants des facteurs

extrinsèques en particulier ceux liés à l’environnement et au mode d’élevage qui les

influencent d’une certaine manière. La synthèse des différentes études sur ces facteurs

montrent que ceux-ci déterminent surtout la prévalence individuelle au niveau animal. Les

facteurs intrinsèques les plus cités sont repris ci dessous.

 L’âge

Les différentes études réalisées sur la prévalence de la brucellose cameline n’ont pas

établi une relation claire entre l’état physiologique de l’animal et son statut sérologique.

Cependant Plusieurs études menées en dans les pays à élevage camelin ont montré que la

prévalence individuelle de la brucellose est corrélée avec l’âge des animaux. Elle est

significativement plus élevée chez les animaux âgés par rapport aux jeunes animaux (Chantal

et al., 1996, Musa et Shigidi, 2001 ; Faye et al., 2005, Chimana et al., 2010 ; Boukary et al.,
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2013). Cette prévalence plus élevée chez les animaux âgés correspond logiquement à une

probabilitéplus grande d’exposition à l’infection et d’un développement de la maladie plus

élevé avec l’âge.

 Le sexe

Les résultats sur l’effet du sexe sont aussi contradictoires. Les différents travaux

réalisés à ce sujet n’ont pas établi une relation entre prévalence d’infection brucellique et le

sexe de l'animal ( Radwan et al.,1992; Abu-Damir ,1984; Teshome et al., 2003; Musa et

Shigidi, 2001; Kudi et al.,1997; Omer et al., 2011 ; Ghanem et al., 2009), contrairement à

d’autres auteurs Zaki, (1948) et  Dawood et al, (2008) rapportant une séroprévalence

beaucoup plus élevée chez les femelles que chez les mâles. Par ailleurs, Chimana et al,

(2010), ont trouvé une séroprévalence de la brucellose significativement plus élevée chez les

femelles que chez les mâles. Dans la littérature disponible sur la brucellose, certains facteurs

liés à l’animal ; la race et l’état physiologique de l’animal et son statut sérologique; cette

corrélation est bien établi chez les autres espèces (Kouamo et al., 2010)

II.3.2 La trypanosomose à Trypanosoma evansi

II.3.2.1 Généralités et historique

La trypanosomose "surra" est une maladie provoquée par un parasite sanguin,

Trypanosoma evansi (Figure 1) protozoaire flagellé présent dans la plupart des zones

tropicales du monde (Afrique, Asie, Amérique latine). Il affecte les dromadaires, les

ruminants, les chevaux, les porcs, certains rongeurs et occasionnellement les carnivores. Ce

trypanosome est transmis de façon mécanique par des tabanidés et des stomoxes. La vection

mécanique a pour conséquence une diffusion de la maladie étroitement liée aux mouvements

d’animaux infectés chroniques. C’est ainsi que serait expliquée la contamination de

l’Amérique latine, de l’Asie du Sud-Est et, plus récemment des Iles Canaries par

l’intermédiaire de dromadaires importés d’Afrique.

Les trypanosomoses sont des affections parasitaires provoquées par des protozoaires

flagellés, pathogènes, en l’occurrence des trypanosomes dont Trypanosoma Evansi, T.

congolense, T. vivax, et T. brucei sensu lato. (Hoare, 1972). transmis d’un hôte à un autre par

les glossines ou mouches tsé-tsé, ces parasites se multiplient dans le plasma sanguin, la

lymphe et divers organes des mammifères (Itard et al., 2001). Les trypanosomoses, dans la

grande majorité des cas, sévissent exclusivement en Afrique dans les  zones tropicales et
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intertropicales  «maladie du sommeil» ou Trypanosomose Humaine Africaine (THA),

"nagana" ou Trypanosomose Animales Africaines (TAA), d’Amériques ("maladie de

Chagas") et dans beaucoup de pays à travers le monde "surra".

Les trypanosomoses, notamment en Afrique sub-saharienne, ont une importance

médicale (humaine et animale), sociale et économique considérable. La FAO (Food

Agriculture Organisation) estimait, en 1994, que les pertes économiques dues aux

trypanosomoses étaient de l’ordre de 1 à 1.5 milliard d’euros par an (Itard et al., 2001), alors

en Somalie, dans le secteur des productions animales, le coût total relatif aux pertes dues à T.

evansi a été estimé à  223,164,000 dollars par an (Salah  et al., 2015a). Les pertes sont  liées à

la morbidité et la mortalité. La diminution de la production laitière et des exportations des

animaux et du lait représentent la part la plus importante de ce coût.

Les estimations montrent qu’un investissement annuel dans une stratégie de contrôle

de la maladie, permettant ainsi un gain de 2,2 milions $, dont 398,880 US $ en matière

d’éxportation d’animaux et de lait (Salah et al., 2015a). Le coût économique estimé du surra

est 28 millions $ (Reid, 2002). Selon la FAO au moins 25 à 30 millions de doses sont

utilisées chaque année, pour un coût annuel de 30 millions d’euros (De La Rocque et al.,

2001).

En Mauritanie et après des études de terrain, il à été considéré le rôle limité que jouent

les petits ruminants dans l'épidémiologie de la trypanosomose à T. evansi chez les

dromadaires, malgré il a été expérimentalement démontré une sensibilité des ovins et  caprins

à la souche locale de Trypanosoma Evansi (Jacquiet et al., 1993). En ce qui concerne les

chiens, et selon Hoare (1972), ils sont protégés à l’attaque des vecteurs par une couche de

poil. La contamination se fait par voie orale après avoir mangé des carcasses d'ongulés

touchées par surra. Malgré que la forme la plus probable de la transmission du surra est

assuré par des insectes vecteurs tel que les diptères appartenant aux genres Tabanus,

Stomoxys, Atylotus et Lyperosia (synonyme de Haematobia) (Brun et al., 1998). D’autres

modes de transmission sont possibles tels que les morsures de vampire, la transmission

iatrogène, et  les pratiques collectives telques les vaccination et l’identification (Desquesnes,

2004 ; Guitérrez et al., 2005).

II.3.2.2 Prévalence et distribution de T. evansi

Trypanosoma evansi a une très large distribution géographique. La maladie causée par

ce parasite ou ses variantes sévit aussi bien dans les pays à climat chaud (aride ou humide)
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qu’en climat tempéré; par conséquent, elle a reçu des noms divers : « surra » aux Indes,

dénomination la plus largement utilisée, « El Dhebab » en Afrique du nord, « Tabourit » en

Mauritanie, « Dioufar » au Tchad, « Tahaga » au Mali, »Heyam » en Arabie saoudite, « Mal

de Caderas » au Brésil « Derrengadera » ou « murrina » au Vénézuela.

La prévalence est difficile à estimer en raison des défauts de chaque méthode de

diagnostic. De plus, les enquêtes de terrain sont rares. Le tableau 5 regroupe les différents

résultats disponibles. La prévalence varie selon les régions et selon les méthodes de

diagnostic utilisées,

� En Afrique: Presque tous les pays du Sahel, de l’est et du nord sont atteints de

Trypanosomoses à T. evansi ; depuis le Maroc jusqu’en Egypte et du Sénégal jusqu' en

Somalie (Itard et al., 2001).

�En Asie: La maladie a été signalée aussi bien au Sud-ouest (Iraq, Iran), qu’au Sud-

est (Birmanie, Indonésie, Malaisie et Philippines) (Itard et al., 2001) . Dans des régions du

Philippines, où T. evansi a été détecté, environ 20% des animaux (bovins, buffles d’eau et

chevaux) développent la maladie clinique et 5% en meurent (Reid, 2002). La présence de

T.evansi a été également confirmée au Proche- orient (Syrie, Jordanie, Liban et Turquie) et

dans la péninsule arabique (Itard et al., 2001).

� En Europe: La maladie a été signalée en Bulgarie sur des chevaux, en Russie

centrale (région de la Volga méridionale), dans le Caucase et sur des dromadaires en Espagne.

Aux îles Canaries la séroprévalence est de 4,8% (Gutierrez et al., 2000).

�En Amérique du sud: la trypanosomose est présente depuis le Mexique jusqu’en

Patogonie. Au Brésil, l’infection due à T. evansi cause des épizootie dans les ranchs de bovins

et de chevaux ; la séroprévalence peut atteindre 73,5% chez les chevaux contre un taux de

positivité de 34,9 % par PCR, ce dernier est de 41,9% chez les buffles (Herrera et al., 2004).

� En Australie: L’apparition de T. evansi en 1907 suite d’une importation de

camelins d’Inde a été vite éradiquée grâce à l’identification et abattage des animaux infectés ;

cependant, les services vétérinaires Australiens considèrent que le risque d’introduction de la

maladie de nouveau reste posé. A cet effet, ils ont instauré une surveillance et une vigilance

au niveau des postes frontières (Reid, 2002).
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Le tableau 5 représente une synthèse des données relatives aux prévalences de la

trypanosomose cameline dans les pays Africains.

Tableau 5 : Synthèse des données relatives aux prévalences de la trypanosomose cameline

dans les le monde. (Sunthèse personnel)

Pays

Prévalence

Auteurs
PCR

(%)

Parasitologique
(%)

Sérologique
(%)

Soudan 57,1 -

5,4

-

31,3

47,6

Salim et al, (2011)

Elamin et al, (1999)

Nahla (2013)

Pakistan

31,9

4,8

3,3

0,7

-

4

47,7

Jasra et Ali (1997)

Hasan et al, (2006)

Tehseen et al, (2015)

Inde 4,6 9,67 Singh et al,( 2004)

Pathak et al, (1993)

Jordanie 8,2

33%

-

-

Abo-Shehada et al,(1999)

Al-Rawashdeh et al,
(2000)

Arabie
Saoudite

5,5 19,7 Omer et al, (1998)

Emirates

Arabes Unies

10,67 Chaudhary et Iqbal
(2000)

Somalie 1,7 56,4 Baumann et Zessin
(1992)

Mauritanie 1,4 16,2 à 24,3 Dia et al, (1997)

Mali 5,85 30,6 Diall et al, (1994)

Niger - 12,0 Pacholek et al, (2000)

Tchad 7,3 3 Ndoutamia et al, (1999)



34

Revue de bibliographie

5,26 30,5

Delaffosse et Doutoum
(2004)

Kenya 26,6 5,3 45,9 Njiru et al,( 2004)

Egypte -

56,9

46

-

4,1

12

24,0

43,5

Hillali et al,( 2004)

Abdel-Rady  (2008)

Elhaig et al, (2013

Algérie 2,33 20,3 Boushaki (2006)

Tunisie - - 25,0 Jemli et al, (2000)

Maroc - 14,1

à 18,2

58

Atarhouch et al, (2003)

RAMI et al, (2003)

Burkina Faso 18 46 Dia (2006)

Iles de Canaris
(Espagne)

1,3 10,à 7,5 Molina et al, ( 2000)

Nigeria 27 Losos, (1980)

Chad 30 Losos, (1980)

Ethiopia 5,4 et 20,6

24,1

23,77

Zeleke et Bekele (2001)
Fikru et al, (2015)
Weldegebrial et al,
(2015)

India 7,5 31,66 Pathak et al, (1993)

Iran 10 Zarif-Fard  et Hashemi-
Fesharki, (2001)
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En Algérie : Bien que l’identification de l’agent d’El Dhebab remonte à 1903, on ne

dispose que peu de données relatives à la prévalence de cette pathologie. Ainsi, dans une

étude effectuée en 1904 sur 282 dromadaires prélevés, 10 % étaient infectés (Sergent et

Sergent, 1905). Une étude effectuée en 1999 par le LVRL en collaboration avec l’Inspection

vétérinaire de Wilaya de Laghouat, Ouargla, El Bayadh, Ghardaia, Djelfa et Tamanrasset a

permis d’apporter une contribution à la connaissance de la pathologie du dromadaire en

Algérie ; ainsi, sur 1125 dromadaires prélevés 6 originaires d’une région située au Nord Est

de la wilaya de Ouargla, présentaient des trypanosomes dans leur sang après confection des

frottis sanguins (Marfoua, 1999).

II.3.2.3 Pathogénie et symptomatologie

Après une période d'incubation, les parasites envahissent le sang et peuvent se

reproduire périodiquement (Hoare, 1972). Le degré de parasitisme implique que le nombre de

parasites en circulation, et éventuellement aussi dans les tissus, ce qui est lié à la

concentration de cytokines pyrogènes (Dargantes et al., 2005). L’atteinte de l’état général de

l’animal est associée à la réponse fébrile du corps contre T. evansi. Ainsi la fièvre pourrait

contribuer à la perte du poids en diminuant le gain de poids dans la croissance observée chez

les animaux touchés par la maladie (Aquino et al., 1999), car le parasitisme subit une

augmentation de 15% pour chaque élevation de la température corporelle par 1 degré Celsius

(Payne et al., 1992).

Les différents trypanosomes d’animaux produisent des symptômes et pathologies très

voisins. T. evansi, comme tous les trypanosomes du sous-genre Trypanozo peut avoir un

tropisme dépassant le sang. Ainsi des organes profonds peuvent être atteints (foie, rein cœur

systèmes nerveux, cavités articulaires, etc.). La pénétration de T. evansi crée au point

d’inoculation un chancre et trois à quinze jours après, les trypanosomes passent dans la

circulation générale par voie sanguine ou lymphatique. Aux périodes avancées de l’infection,

le parasite franchit la barrière hémato-méningée et se retrouve dans le liquide

céphalorachidien où il occasionne des troubles nerveux. L’infection se traduit par des

modifications hématologiques et biochimiques considérables (Luckins et al., 1992 ; Faye,

1997).
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L’infection occasionne des modifications hématologiques et biochimiques : chute du

taux de l’hémoglobine, d’érythrocytes, de l’hématocrite, du fer, d’albumine, du glucose, et de

lipides, tout cela s’accompagnent d’une augmentation du taux d’urée et de protéine (Faye,

1997 ; Ndoutamia et al., 1999 ; Chaudhary et Iqbal, 2000 ; Atarhouch et al., 2003 ; Al-Qarawi

et al., 2004 ; Herrera et al., 2004 ; Gutierrez et al., 2005 ; Hilali et al., 2006).

Le mécanisme de l’anémie est mal connu, mais il semble que la moelle osseuse, bien

que réactive au cours de la phase aigüe de la maladie, ne peut plus compenser la destruction

accélérée des globules rouges par les macrophages. Les vagues de destruction du parasite

s’accompagnent aussi de la libération d’antigènes somatiques responsables de la formation

d’immun-complexes qui se fixent sur les globules rouges aggravant ainsi l’anémie. Ces

immun-complexes sont également à l’origine des lésions rénales et hépatiques.

Les parasites libèrent également des catabolites d’acides aminés tels que le

tryptophane et la trypsine à action hémolysante, neurotoxique et immunodépressive, des

phospholipases et des protéases provoquant des lésions de la paroi vasculaire, des kinines et

d’autres produits de dégradation de la fibrine agissant sur la perméabilité vasculaire, le tout se

traduisant par la formation des oedèmes. Plus l’infection dure, plus il y a augmentation du

taux de triglycérides, témoins de la cachexie (El Sawahly et al.,1995 ; Faye, 1997).

La gravité des symptômes causés par l’infection à T. evansi diffère considérablement

selon les régions géographiques, elle dépend de la virulence de la souche et de la sensibilité de

l’espèce animale parasitée (Herrera et al., 2004).

Chez les dromadaires, la maladie survient après une période d’incubation variant de 10

jours à 3 ou 4 semaines, elle se présente soit sous une forme aiguë, soit sous une forme

chronique (la plus fréquente). La forme aiguë se traduit par de l’hyperthermie, une faiblesse

générale, une perte de condition malgré un appétit conservée, un larmoiement bilatéral et une

conjonctivite, de l’anémie, des œdèmes en parties déclives (membres, abdomen, fourreau),

une hypertrophie des nœuds lymphatiques, notamment pré-scapulaires, et un pelage terne.

Des complications pulmonaires et des manifestations nerveuses parfois apparaissent en phase

terminale de la maladie, On constate aussi des pétéchies sur la conjonctive alors que les poils

deviennent ternes et raides ; l’animal meurt cachectique après un décubitus prolongé

(Baumann et Zessin, 1992 ; Faye, 1997; Jemli et al., 2000 ;Gutierrez et al., 2005).
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La forme chronique constitue 80 à 90% des cas, là où la trypanosomose sévit à l’état

enzootique, elle est caractérisée par une fièvre intermittente, de l’anémie, de

l’amaigrissement. Les accès fébriles correspondent à l’apparition des trypanosomes dans le

sang et durent 2 à 8 jours. Pendant ces accès fébriles, l’appétit est irrégulier, l’animal

nonchalant et larmoyant ; peu à peu s’installent des signes d’affaiblissements : diarrhée,

appétit capricieux, anémie, avortement, chute de lactation, infertilité et dégénérescence

testiculaires chez les mâles, pica, oedèmes déclives, opacité de la cornée, hypertrophie

ganglionnaires et des symptômes nerveux. La mortalité est fréquente au cours des 2 à 3

premières années d’évolution de la maladie. Chez les animaux ayant résisté, la guérison

apparente peut survenir (Faye, 1997; Chaudhary et al., 2000 Atarhouch et al., 2003 ; Al-

Qarawi et al., 2004).

Les chevaux sont très sensibles a la trypanosomose, cette affection se traduit par des

accès fébriles avec hyperthermie transitoire, asthénie, démarche difficile, larmoiement,

conjonctivite, poils piqués, peau sèche, amaigrissement, hypertrophie des noeuds

lymphatiques superficiels et des oedèmes des parties déclives. En Afrique l’évolution est

lente, avec atteinte nerveuse au stade final (Itard et Frézil, 2001). Au Brésil la trypanosomose

équine cause de sérieuses épidémies, la maladie se présente soit sous une forme plus ou moins

atténuée chronique, sans signe nerveux, soit sous une forme caractérisée par de

l’incoordination motrice avec balancement de la croupe au cours de la marche, puis

somnolence et paralysie générale aboutissant à la mort (Itard et Frézil, 2001).

II.3.2.4 Diagnostic

Le diagnostic clinique est souvent aléatoire, car les symptômes de trypanosomose ne

sont pas pathognomoniques. Néanmoins, l’observation par les éleveurs d’amaigrissement,

d’abattement, de cécité, d’avortements ou de changements d’odeur des urines, ainsi que la

constatation par les vétérinaires lors d’examen clinique d’anémie, de larmoiements, de la

cachexie, de l’hypertrophie ganglionnaire et des oedèmes déclives peut aboutir à une forte

suspicion de la maladie chez le dromadaire (Röttcher et al., 1987). Toutefois, la certitude ne

pourra être obtenue qu’après la mise en évidence du parasite dans un prélèvement sanguin ou

dans les noeuds lymphatiques, à l’état frais ou après confection de frottis lors de forte

parasitémie dans les accès aigus. Dans les cas chroniques et lors de portage asymptomatique,

les méthodes de concentration du parasite et inoculation aux animaux de laboratoire sont

recommandées (Luckins et Dwinger, 2004). On peut également rechercher les anticorps ou les
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antigènes du parasite, ou détecter la présence de son ADN par la méthode d’amplification en

chaîne par polymérase (PCR) (Luckins et Dwinger, 2004; Tehseen et al., 2015).

 Diagnostic parasitologique

L'examen microscopique direct implique l'observation des parasites dans l'échantillon

frais ou fixe, le matériel biologique représenté par le sang total est le plus fréquemment

utilisé (Desquesnes, 2004). Ainsi, il est recommandé que le sang pour le diagnostic doit être

extrait de veines périphériques de la veine de la queue ou des oreilles, bien que pour des

raisons pratiques, la veine jugulaire devient souvent le point de choix pour l'extraction.

Cependant, moins de la moitié des animaux infectés peut être détectée par analyse de sang.

D’autres types d'échantillons qui sont utilisés régulièrement pour le diagnostic sont : des

biopsies préscapulaires de des ganglions lymphatiques ou précruraux, ou à partir d’un oedème

fluide (OIE, 2007).

Parmi les méthodes de diagnostic par examen microscopique direct il faut inclure la

technique épaisseur du film, gouttes épaisses coloration, coloration et frottis minces (OIE,

2007).

Il consiste à rechercher les parasites à l’aide d’un microscope, à l’état frais ou après

fixation, soit directement dans le sang ou le suc ganglionnaire, soit après enrichissement.

L’examen direct entre lame et lamelle de prélèvement sanguin ou lymphatique, au microscope

à contraste de phase, permet parfois l’identification du parasite sur les critères

morphologiques et de motilité. L’examen de frottis (sanguin ou de noeud lymphatique) et de

goutte épaisse après coloration au Giemsa sont des examens relativement spécifiques mais

dont la sensibilitéest faible et le résultat souvent décevant sauf dans les cas aigus. Cette

sensibilité a été améliorée après concentration du parasite par la technique de centrifugation

en tube microhématocrite (Woo, 1970) qui consiste à réaliser une centrifugation différentielle

du sang pendant 5 min à 13 000 tours /minute dans un tube à hématocrite. Les parasites sont

observés à l’interface entre les globules blancs « buffy coat » et le plasma, une autre technique

considérée comme une variante de la technique de Woo, la méthode de Murray (1977),

consiste à couper le tube capillaire afin d’extraire le buffy coat et la partie supérieure du tube

contenant les globules rouges. Ces techniques sont rapides et économiques, elles permettent

en même temps l’évaluation de l’état d’anémie par mesure de l’hématocrite (Paris et al 1982,

Desquesnes et al., 2001) ; ces techniques de microcentrifugation hématocrite (MHCT) ont été

utilisée pour le diagnostic de Trypanosoma evansi dans de nombreuses enquêtes (Payne et al.,
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1992 ; Gutierrez et al., 2000 ; Pacholek et al., 2000 ; Ngaira et al., 2002 ; Delafosse et

Doutoum, 2004 ; Herrera et al., 2004 ).

D’autres techniques sont également utilisées pour le diagnostic parasitologique ; la

méthode d’analyse quantitative du buffy-coat (quantitative buffy-coat analysis method) est

une centrifugation hématocrite dans laquelle l’intérieur du tube capillaire est recouvert

d’acridine orange et d’oxalate de potassium pour assurer la fluorescence des parasites,

visualisés au microscope à fluorescence (Desquesnes et al., 2001).

La technique de miniature Anion Exchange Centrifugation Technique (mAECT),

méthode simple pour la détection des parasitémies de densité très faible sur terrain (Lumsden

et al.,1979 in Luckins, 2004 ).Ces deux techniques sont très coûteuses, néanmoins, elles ont

fait l’objet d’essais et d’évaluations (Reid et al 2001).

Figure 2 : Comparaison de deux frottis sanguin parasités par Trypanosoma E.
(A) Frottis mince du sang du dromadaire parasité par T.. (B) le sang de rat parasité
par T. de la diffamation (Rodríguez González, 2011).

La technique de la goutte épaisse est une méthode rapide et peu coûteuse, qui est

effectuée avec une petite goutte de sang environ 2-3 ul. Ceci est une méthode avec un bajade

de sensibilité environ 10 trypanosomes par microlitre, ce qui correspond à un taux de propre

parasitémie initiale des infestations aiguës (OIE, 2010).

La technique de coloration emploie une goutte épaisse de sang de 10 ul placé au centre

d'un transporteur et l'extension à une petite zone d'environ 1 cm de diamètre. Le frottis

sanguin est taché sans première série, qui est un avantage par rapport à d'autres parasites dus à

l'hémolyse des érythrocytes non fixées. Sur le plan négatif, cette technique ne peut être

utilisée pour déterminer les trypanosomes morphologiquement, car ils peuvent être

endommagés (OIE, 2010).
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La technique de coloration utilise un frottis mince avec une goutte de sang 3-5 ul,

placé au début d'une diapositive, qui se prolonge le long de la même comme une couche

mince, en utilisant une autre lame de verre. L'extension est ensuite fixée avec du méthanol et

colorée avec Giemsa ou rapide, comme DiffQuick®, appelé aussi rapide Panóptico. Thin

coloration de frottis a une faible sensibilité et ne peut détecter qu’une parasitémies avec un

taux de 500 000 par millilitre de trypanosomes sanguins (OIE, 2010).

La technique de centrifugation en silicone (SCT) consiste à déposer 1ml de sang sur

un mélange de silicone et de centrifuger à 150 g pendant 5 minutes ; les parasites récupérés du

surnageant sont observés par examen direct. La sensibilité de cette méthode est équivalente à

celle des techniques MHCT et mAECT (Desquesnes et al., 2001 ; Luckins, 2004 ).

La technique d’hémolyse, consiste à la lyse hypotonique des hématies à l’aide de

détergents, phosphate saline glucose (PSG) ou sodium dodecyl sulfate (SDS) et d’examiner le

culot après centrifugation au microscope à faible grossissement entre lame et lamelle. Cette

technique est délicate et ne donne qu’un très faible gain de sensibilité; de plus le SDS est

toxique (Desquesnes et al., 2001 ; Luckins, 2004 ). L’inoculation de sang de dromadaires

suspects à des animaux de laboratoire est très sensible pour la détection des trypanosomoses à

T. evansi dans leur phase prépatente (Pegram et Scott, 1976 in Röttcher et al., 1987 ; Luckins,

2004). Elle consiste en l’inoculation par voie intrapéritonéale, le plus souvent à des souris ou

des rats, du matériel suspect et de poursuivre l’examen direct du sang frais pendant 40 à 60

jours (Figure. 2). Cette technique a été utilisée dans nombreuses enquêtes (Diall et al., 1994 ;

Pathak et al., 1997 ; Abo-Shehada et al., 1999 ; Njiru et al., 2000 ; Ngaira et al., 2002) et sa

sensibilité est meilleure lorsqu’on utilise au lieu de sang, du buffy coat ( Reid et al., 2001).

Elle permet l'isolement et la production des souches de T. evansi, mais elle est difficilement

applicable sur le terrain pour le dépistage de masse du fait du coût et de la longueur de

l’expérience (Desquesnes et al., 2001).

 Diagnostic sérologique par la recherche d'Anticorps ou d’Antigènes

L’hémagglutination indirecte, consiste en une sensibilisation des hématies avec des

antigènes solubles du parasite et leur incubation dans des microplaques en présence de

dilutions successives des sérums suspectés ; l’agglutination est observée à l’oeil nu et le

résultat est indexé à la dilution maximale donnant une agglutination. Cette technique a été

mise au point pour T. evansi mais peu utilisé à cause de l’existence fréquente d’agglutination
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non spécifique et de la lourdeur pour les études de grande envergure (Omer et al., 1998 ;

Desquesnes et al., 2001).

La réaction de fixation du complément a été également mise au point initialement pour

le diagnostic de surra et de dourine, mais, cette technique est lourde et peu spécifique, elle ne

permet pas de distinguer les infections dues à T. evansi et T.equiperdum (Desquesnes et al.,

2001). Le test au chlorure de mercure fut utilisé comme test sérologique de diagnostic de T.

evansi (Pathack et al., 1997 ; Delafosse et Doutoum, 2000). Il s’agit d’une réaction de

floculation en tube utilisant une solution de chlorure de mercure ; c’est une méthode non

spécifique qui vise à mettre en évidence une précipitation d’immunoglobulines (Ig M,

principalement) dans le sérum ou le plasma des animaux infectés (Delafosse et Doutoum,

2000).

Le test d’immunofluorescences indirecte (IFI) a été utilisé chez l’homme puis chez

l’animal pour le diagnostic des trypanosomoses (Desquesnes et al., 2001). Il permet la

détection des anticorps des cas chroniques et des porteurs asymptomatiques (Luckins et al.,

1979). Le principe consiste à réaliser des frottis sanguins à partir de sang prélevé chez des

souris ou des rats dont la parasitémie est élevée puis fixés à l’acétone et conservés à – 20 °C.

Le sérum suspect est incubé sur le frottis et après lavage un anticorps (conjugué à la

fluorescéine) dirigé contre les immunoglobulines de l’espèce testée est ajouté. En lumière

ultraviolette, la coloration vert jaune est appréciée ; le seuil de positivité du test est relation

avec la dilution du sérum jusqu’à extinction de la fluorescence. L’IFI manque de spécificité,

cependant, elle a été largement utilisée dans les enquêtes épidémiologiques de terrain (Dia et

al., 1997 ; Desquesnes et al., 2001 ; Herrera et al., 2004) et dans les infections expérimentales

(Queiroz et al., 2001).

La technique ELISA (Enzyme Linked ImmunoSorbent Assay) est une méthode

immunoenzymatique de dosage des antigènes (Ag) ou des anticorps (Ac), basée sur

l’utilisation de support, le plus souvent des microplaques en polystyrène sensibilisées par

adsorption passive d’Ag ou d’Ac, la technique peut être de type compétitif, appelée aussi «

blocking » ELISA ou de type non compétitif, dans ce dernier cas il y a détection d’Ac ou

d’Ag circulants, alors que dans le type compétitif on évalue dans quelle mesure les Ac, qui

sont présents dans l’échantillon sont capables d’inhiber la réaction de l’AC (fixé sur le

support) en compétition avec l’anticorps couplés à une enzyme (Geerts, 2002). La technique

ELISA fut perfectionnée, développée et évaluée par de nombreux auteurs (Atarhouch et al.,

2003 ; Reid et Copeman, 2003 ; Nantulya et al.,1989 in Luckins, 2004). Compte tenu du
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problème de la signification des anticorps spécifiques (infection active ou séquelles

sérologiques d’infection passée) des tests de détection d’antigènes par l’ELISA de « capture »

ou « sandwich » basés sur l’utilisation d’Anticorps polyclonaux et monoclonaux ont été

développés (Desquesnes et al., 2001) et utilisés dans de nombreuses enquêtes

épidémiologiques (Pathak et al., 1993 ; Omer et al., 1998 ; Singh et al., 2004). Cependant,

l’ELISA sandwich s’est avérée moins sensible que l’ELISA détection d’anticorps spécifique

(Desquesnes et al., 2001). De plus, des cas positifs en parasitologie et négatifs en

ELISAantigène ont également été décrits (Singh et al., 2004).

Récemment, un test ELISA pour la détection d’anticorps spécifique de T. evansi basé

sur l’utilisation d’un Ag recombinant cloné et exprimé dans un vecteur (Spodoptera

frugiperda) a été développé afin de faciliter et standardiser la production de RoTat 1.2 VSG

(Lejon et al., 2005)

Le Suratex, est une méthode de détection de l’Antigène circulant de T. evansi utilisant

un test d’agglutination au latex. Le réactif du Suratex est une suspension de particules de latex

qui ont été sensibilisés avec des anticorps monoclonaux anti-T. evansi. En présence du sérum

d’un animal infecté, les anticorps fixés aux particules de latex viennent se lier aux antigènes et

créent des agglutinations. Depuis sa mise au point par Nantulya en 1994, ce test a été utilisé

largement sur terrain pour le dépistage rapide de la trypanosomose cameline. Il a fait l’objet

de bonne évaluations dans la détection des animaux infectés et s’est avéréplus sensible que les

méthodes parasitologiques (Ndoutamia et al., 1999 ; Chaudhary et Iqbal, 2000 ; Ngaira et al

2003).

Le CATT (Card Agglutination Test for Trypanosomiasis), est un test de détection

d'anticorps anti- Trypanosome dans le sérum ou le plasma des animaux infectés, il a étémis au

point conjointement par l'Université libre de Bruxelles (VUB) et l'Institut de Médecine

Tropicale (IMT) d'Anvers (Bajyana Songa et Hamers, 1988). L'antigène est obtenu à partir

d'un clone de trypanosomes sanguine (VAT RoTat 1.2) dérivé d'un T. evansi isolé d'un buffle

en 1982 en Indonésie. Les organismes ont été fixés, colorés et lyophilisés afin d’obtenir une

stabilité maximale. Ils sont agglutinés par des anticorps dirigés contre les epitopes variables

d’Antigène RoTat 1.2 et par des anticorps dirigés contre les composants d’antigènes externes

invariables, le test est réalisé sur une carte en plastique avec 10 zones de réaction (Figure 3) ;

la suspension d’antigène reconstituée est mélangée au sérum ou plasma dilué et tournée

pendant 5 minutes à 60 tours/min sur un rotateur de test de carte ; une agglutination bleu

indique la présence d’Anticorps dans l’échantillon testé (Magnus, 2003).
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La facilité, la rapidité d’exécution du CATT et la démonstration de ses performances

sur plusieurs milliers de camélidés en Afrique et en Asie, font de lui un test recommandé par

le groupe ad hoc de l’Office Internationale des Epizootie (OIE) sur les Trypanosomoses

animales non transmises par les glossines (Tantg) pour le dépistage de T. evansi dans les

enquêtes de masse (Touratier, 2000). Il a été évalué par de nombreux auteurs (Dia et al., 1997

; Delafosse et Doutoum, 2000 ; Gutierrez et al., 2000 ; Hillali et al., 2004).

Figure 3 : CATT / T. evansi (Institut de Médecine Tropicale Prince Léopold, Anvers,
Belgique): (A) Interprétation des touffes produites. (B) de tampon pour la dilution des sérums
et réactif de l'hydratation et de contrôles. (C), composée de parasites de réactifs lyophilisés
exprimant l'antigène RoTat 1,2. (D) pour Rotator mélange de sérum et de réactif pendant 5
minutes à 70 tours par minute.

Dans des études antérieures, sur des dromadaires infectés naturellement, Diall et al, (

1994) obtenaient des sensibilités et spécificités respectives du test CATT de 89% et 73%.

Tandis que les sensibilités et spécificités rapportés en Mauritanie sont

respectivement de 86,95 % et 83,03 % (Dia et al., 1997) et en Îles Canaries étaient de 100%

et 96% (Gutierrez et al., 2000). En revanche, des valeurs inférieures de sensibilité du CATT/

T. evansi, ont été décrits au Kenya, estimés de 65% (Ngaira, et al., 2003;. Njiru et al., 2004),
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 Diagnostic par les techniques moléculaires

Les techniques moléculaires et en particulier la technique d’amplification en chaîne

par polymérase (PCR : Polymerase Chain Reaction) a récemment été appliquée au diagnostic

des trypanosomoses. Elle constitue un progrès manifeste dans l'amélioration de la sensibilité

et la spécificité du diagnostic. Elle permet de révéler la présence de l’ADN des trypanosomes

dans le sang et les tissus (Desquesnes et al., 2001 ; Reid, 2002 ). La PCR a été appliquée pour

le diagnostic de T. evansi ainsi que pour l’évaluation de la prévalence dans de nombreux pays,

Elle permet la détection de l’ADN du parasite avec une grande sensibilité (Atarhouch et al.,

2000 ; Herrera et al., 2004 ; Njiru et al., 2004 ; Singh et al., 2004). Le développement des

modèles de réactions combinés PCR-ELISA pourrait avoir ces avantages dans les études

épidémiologiques et lors de programme de contrôle des trypanosomoses (Chansiri et al.,

2002).

II.3.2.5 Moyens de lutte

Aucun vaccin efficace n’a pu être mis au point pour la prévention du surra. À ce jour,

De plus, une large distribution de la maladie sur le spectre large des vecteurs potentiellement

impliqués, de leur importante prolificité, tout cela rend la lutte vectorielle le plus souvent plus

difficile que dans le cas des trypanosomiases africaines (Desquesnes et al.,  2004). Les

protocoles de chimiothérapie restent donc la méthode la plus adéquate pour la lutte contre le

surra. Quatre molécules sont principalement disponibles : l’acéturate de diminazène

(Bérenil®), la Suramine (Naganol®), le chlorure d’isométamidium (Trypamidium®,

samorin®) et la Quinapyramine (Trypacide®) (Luckins 2000). Toutefois, l’acéturate de

diminazène est toxique pour le dromadaire (Homeida et al., 1981 in Röttcher et al.,1987), La

mélarsonine (Cymelarsan ™) a été développée plus tardivement et spécifiquement pour le

traitement du surra chez les dromadaires chez qui elle est très efficace (Musa et al. 1994).
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II.3.3 Les Pathologies abortives secondaires

II.3.3.1 La Chlamydiose

La Chlamydiose abortive est une maladie bactérienne à large distribution mondiale,

l’agent causal de cette maladie est Chlamydophila abortus. C’est une petite bactérie type

Gram négatif, parasite intracellulaire obligatoire des cellules eucaryotes (Everett et al., 1999).

Elle représente la première cause d’avortement chez les ovins et caprins en France et dans les

pays du pourtour méditerranéen (Rodolakis, 2006).

La Chlamydiose cameline a été diagnostiquée dans de nombreux pays d’élevages: en

Arabie Saoudite (Hussein, et al., 2008, Ali et al., 2012) et dans les Emirats arabe unis

(Wernery et Wernery, 1990), en Tunisie (Burgmeister et al., 1975), en Egypte (Schmatz et al.,

1978),

En Algérie, une étude épidémiologique a eu lieu dans la région de Ksar Boukhari par

Rahal et al, (2011) ont  montré que 10 ± 06 % des troupeaux ovins testés sont séropositifs

vis-à-vis de C. abortus . Dans la wilaya de Constantine,  Hireche, (2014) rapporte que  24,5

% des brebis sont séropositives à Chlamydia spp. et 70,4 % des cheptels possèdent au moins

une brebis séropositive. Tandis que les anticorps vis-à-vis de C. abortus ont été  détectés dans

7,2 % des sérums.

II.3.3.2 La rhinotracheite infectieuse bovine (IBR)

C’est une  Maladie infectieuse virale qui se manifeste sous différentes formes: Forme

respiratoire et forme génitale. Les espèces touchées sont les bovins (vache, taureau), les

caprins, les ovins, le porc ainsi que d'autres artiodactyles sauvages. Le dromadaire comme les

autres artiodactyles est sensible au virus BoHV-1 (OIE, 2012).

L'isolement de virus BoHV-1 à partir de des camélidés du nouveau monde NWC a

a été réalisée par Rivera (1987)  et Mattson (1994). En outre, au Pérrou Wernery et Kaaden,

(1995) font état d'une prévalence de 16,2% chez les alpagas.

Les études relatives à la prévalence de BoHV-1 chez le dromadaire sont limitées. La

détection d'anticorps dirigés contre l'IBR chez le dromadaire a été établi en Tunisie

(Burgemeister et al., 1975) et en Egypte (Eisa, 1998). Nawal et al, (2003) furent les premiers à

signaler l'isolement de virus BoHV-1 du dromadaire en Egypte.
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II.3.3.3 La Fièvre Q

La fièvre Q est une zoonose de répartition mondiale excepté la Nouvelle-Zélande, due

à une bactérie intracellulaire: Coxiella burnetii (Boarbi et al., 2015). Cette infection

bactérienne est impliqué comme cause des avortements chez les camélides (Afzal et Sakkir,

1994; Burgemeister et al., 1975). La maladie est contagieuse à l’homme et aux autres

mammifères (Hussein et al., 2015), Coxiella burnetii est présente dans le fèces, l'urine, le lait

et le sang des animaux infectés, La contamination se fait par voie orale ou génitale ou

respiratoire, ou encore à partir de tiques infectées. L’agent infectieux (Coxiella burnetti) est

très résistant dans le milieu extérieur, puisqu’il peut survivre pendant sept mois dans la

poussière. La séroprévalence est variable selon les pays, elle est de 80 % au Tchad (Schelling

et al., 2003) et 62 %, 51,6 % en Arabie Saoudite (Hussein et al., 2008; Hussein et al., 2015)

alors qu’elle n’est plus que de 3,7% en Egypte (Hillali et al., 1998) et 7,9 au EAU (Afzal et

Sakkir, 1994). Une étude réalisée dans les Emirats Arabes Unis, retrouve une séroprévalence

à l’échelle des troupeaux de 100 % (Afzal et Sakkir, 1994). Le dromadaire est un réservoir

principal de Coxiella burnetii (Hussein et al., 2015). D’une façon générale dans l’espèce

cameline, la fièvre Q reste relativement bénigne, Toutefois, elle peut être responsable

d’épidémies de métrite dans certains troupeaux (Hussein et al., 2015).

II.3.3.4 La leptospirose

La leptospirose est une maladie bactérienne de répartition cosmopolite, contagieuse à

l’homme et commune à plusieurs espèces animales domestiques et sauvages. Les rongeurs

(rats, ragondins) sont les principaux porteurs et vecteurs de leptospires. Les dromadaires se

contaminent par voie cutanée ou par voie orale

On ne dispose que de peu d'informations sur la leptospirose chez les camélidés. La

maladie a été mise en évidence avec des taux de séroprévalence variant de 0 à 12% chez le

dromadaire de l’Afrique du nord du moyens orients (Shigidi 1974;. Burgmeister et al., 1975

Afzal et Sakkir 1994; Wernery et al., 2008). Une séroprévalence plus élevée a été rapportée

dans le Rajasthan : 50% (Mathur et al., 1984). Une séroprévalence élevée a été trouvée dans

un petit groupe de camelins et équins à Djibouti (Roqueplo et al., 2011). En Amérique du

Sud, des séroprévalences élevées ont été rapportées chez les alpagas, vigognes (Rosadio et al.,

2012; Llorente et al., 2002) et de Lamas (Marin et al., 2008; Llorente et al., 2002) et des

séroprévalences inférieures chez les guanacos (Llorente et al., 2002). Hormis les enquètes de

séroprévalence, peu d’études ont été réalisées chez les camélidés. Les informations sur les
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aspects cliniques de la leptospirose du dromadaire sont encore peu étudiées. Comme avec

d'autres espèces animales, l'avortement est une option (Dehkordi et Taghizadeh, 2012);

Leptospira spp. ont été identifiés dans 8/49 fœtus avortés (7 par PCR et la culture et 1

seulement par PCR). Une observation intéressante  en Iran, a été la constatation que 19/130

sangs de dromadaire positifs par PCR (Doosti et al., 2012).Une séroprévalence de 6,7 % à été

rapportée en Arabie Saudite (Hussein et Gar El Nabi, 2009).

II.3.3.5 La Néosporose

La néosporose est une pathologie mondiale due à un parasite, Neospora caninum, qui

est un protozoaire cosmopolite impliqué surtout dans les avortements chez la vache et dans

des pathologies néonatales chez de nombreux mammifères domestiques et sauvages (Dubey et

al., 2007) .

En Algérie, l'incidence est variable selon les années et les espèces animales. La

neosporose a été plus étudiée dans l’espèce canine, bovine et ovine (Taibi et al., 2011.,

Ghalmi et al., 2009 ; Ghalmi et al., 2011 ; Ghalmi et al., 2013) ;

Le dromadaire peut être affecté par la néosoporose et constitue un hôte définitif

probable de N. caninum. Des études menées de en Egypte, Iran, en Arabie Saoudite et les Iles

de Canaris  ont mises en evidence des anticorps anti-Neospora caninum chez le dromadaire

avec des séroprévalences de 3,7 % ; 5,83 ;  5,6 % ;  86 % respectivement (Hillali et al., 1998 ;

Sadrebazzaz et al., 2006 ; Al-Anazi, 2011 ; Mentaberre et al., 2013).

II.3.3.6 La Toxoplasmose

La toxoplasmose est une anthropozoonose universellement répandue, causée par le

protozoaire Toxoplasma gondii. Elle affecte l’homme et de nombreuses espèces animales

domestiques et sauvages. Le chat est le réservoir de l’agent pathogène. Chez les dromadaires,

l’infection est cliniquement inapparente ou peu symptomatique et le risque de transmission

fœtale semble beaucoup plus faible que chez le mouton ou la chèvre. Le risque

zoonotique liés à la présence de Toxoplasma gondi dans le lait de chamelle, vache, chèvre et

brebis est prouvé par Détection de parasite dans le lait par amplification en chaîne par

polymérase (Dehkordi et al., 2013).

Les études de prévalences de T. gondii chez les dromadaires  montrent une grande

variabilité selon les pays, allant de 4.16 %  en Iran (Sadrebazzaz et al., 2006)  à 67% au
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Soudan  (Elamin et al., 1992). En Egypte 17 ,4 % (Hillali et al., 1998), et 6,5 (Al-Anzi, 2011)

en Arabie Saoudite 16% (Hussein et al., 1998).  Aux Emirats Arabes Unis 36.4% (Afzal et

Sakkir, 1994) et au Soudan  12 %  (Abbas et al., 1987).Une étude récente menée, en Ethiopie,

a évalué  la séroprévalence à 49.62% avec DAT et 40.49% avec le test  ELISA indirect

(Gebremedhin et al., 2014). Cette variabilité de la séroprévalence peut avoir des explications

biologiques  et épidémiologiques en lien avec la localisation et les pratiques d’élevage.

II.3.3.7 La fièvre de la Vallée du Rift FVR

La fièvre de la Vallée du Rift (FVR) est une arbovirose zoonotique, présente

essentiellement sur le continent africain à l’exception des pays nord du Magreb (Maroc,

Algérie, Tunisie et Libye),  affectant surtout les ruminants domestiques (et sauvages) avec des

conséquences désastreuses sur le cheptel africain (Gerdes, 2002).

L’importance de la FVR tient aux épidémies qu’elle provoque, au Soudan (1973-1975)

et en Egypte (1977-1978) puis dans les pays du Sahara occidental (Mauritanie, Sénégal) en

1987-1988. La FVR à émergé hors du continent africain pour provoquer une importante

épizootie/épidémie en 2000 dans la péninsule arabique (Arabie Saoudite et Yémen)(Sissoko et

al., 2009). Entre 2006 et 2008, la corne de l’Afrique a été touchée: Soudan, Kenya, Somalie,

Tanzanie, puis Madagascar en 2008-9. Plus récemment, la Mauritanie (2010 et 2012-2013) et

le Sénégal en 2013-2014 ont été à nouveau touchés par la FVR.  Les taux de séropositivité

enregistrés sont élevés : 22,2 % au Soudan, 31,4 % à Assouan et 6,2 % à Giza en Egypte, 22%

au Kenya (Fassi-Fehri., 1987). Le virus de FVR semble prendre une place dans l’étiologie des

avortements d’origines infectieuses chez les dromadaires (McGrane et Higgins, 1985).

Cependant, l'infection demeure inapparente chez le dromadaire. Le rôle du dromadaire dans la

propagation de la maladie reste à déterminer,  Dans le sud de la Mauritanie, une enquête

sérologique a montré que les chameliers représentent la plupart des personnes à sérologie

positive (Fassi-Fehri., 1987).
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II.3.3.8 Autres pathologies:

D’autres agents virales peuvent  être impliqués dans les avortements chez le dromadaire

par exemple : le BVDV agent de la diarrhée à virus des bovins (ou maladie des muqueuses)

(Yousif et al., 1995 ; Evermann et al., 2006). De même, d’autres bactéries pathogènes

peuvent être à l’origine d’avortements: Salmonella spp. et Pseudomonas aeruginosa,

Campylobacter fetus, et Trichomonas (Wernery et Wernery, 1992).

Les camélidés du nouveau monde (Lama, guanaco….) semble ètres plus exposés au

avortements infectieux; nombreux agents infectieux peuvent être à l’origine : listériose

(McLaughlin et al., 1993), sarcocytosis- aucheniae (Perle et al., 1999), Streptococcus sanguis

(Semalulu et Chirinotrejo, 1991) Arcanobaceter pyogenes (Tibary, et al., 2006). Des

avortements liés à l’ingestion d’une chenille dénommée localement «douda» ont été rapportés

en Mauritanie (Kane et al. 2003).
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Etude 1 :

Etude pathologique du tractus génital de la chamelle

I. Introduction

Les caractéristiques de la reproduction chez le dromadaire peuvent être qualifiées de

faibles par rapport aux autres animaux de rente  (une reproduction saisonnière, maturité

sexuelle tardive, intervalle moyen entre mises-bas de plus de 2 ans, 13 mois de gravidité…

etc.). Ce cycle de reproduction, particulièrement lent, est considéré comme une contrainte

pour l'amélioration des performances de la reproduction (Tibary et Anouassi, 1997, Faye et

al., 2014). En outre, ces performances sont affectées par un retard dans la gestion technique

des élevages (alimentation, reproduction, sélection génétique), et les

troubles de la reproduction (Kaufmann, 2005; Tibary et Anouassi, 1997). Les anomalies de la

reproduction pourraient être responsables des cas d’infertilité ou de stérilité totale, affectant

négativement la productivité du cheptel camelin (El-Wishy, 1989; Al-Ani et al., 1992; Tibary

et Anouassi, 1997).  De ce fait, plus d'informations sur les anomalies de reproduction  chez les

chamelles sont nécessaires pour une bonne gestion et l'élevage de cet animal important.

La prévalence des pathologies de la reproduction chez la chamelle a été étudiée dans

de nombreux pays, en Arabie Saoudite (Ali et al., 2010; Ali et al., 2011; Mahmoud et al.,

2011; Al-Afaleq et al., 2012), au Nigeria (Ribadu et al., 1991), aux Emirats Arabes Unis

(Tibary et Anouassi, 2001), en Egypte (Omar et al., 1984; Elwishy, 1989) et en Jordanie (Al-

Ani et al., 1992).Ces travaux  sont centrés principalement sur la prévalence et recherche des

agents pathogènes. Il y a relativement peu d’informations sur l'effet de facteurs liés à ces

anomalies, comme la saison, l'âge, la race, et note d'état corporel. De plus, à notre

connaissance, aucune information n’est disponible sur les troubles de la reproduction chez le

dromadaire en Algérie. Par conséquent, l'objectif de notre travail était d'étudier la prévalence

des anomalies de la reproduction chez la chamelle ainsi que les facteurs de risque associés.
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En fait, l'élevage camelin est caractérisé de manière générale par son adaptation aux

milieux difficiles. Il est pratiqué en Algérie surtout sous un système extensif (Adamou, 2008 ;

Benaissa et al., 2012), de ce fait les abattoirs constituent une source d'information privilégiée

pour étudier les anomalies anatomiques et histologiques des organes génitaux du dromadaire.

A notre connaissance, la nature et la prévalence des pathologies génitales du dromadaire en

Algérie, ne sont pas connues.

Objectifs de l’étude

Ce travail à comme objectif d’évaluer et quantifier les anomalies du tractus génital de

la chamelle et d’étudier le profil épidémiologique et anatomo-histopathologique des lésions

ainsi que leurs relations avec les facteurs Saison, Age, race, et BCS de l’animal.
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II. Matériels et méthodes

II.1 Description de la zone d'étude

Il s’agit d’une étude prospective, Elle s’est déroulée dans deux abattoirs dans le sud-

est de l'Algérie (El-Oued et Touggourt), située à 600 km de la capitale Alger. La pluviométrie

annuelle moyenne est d'environ 58 mm Deux saisons différentes ont été définies: une saison

sèche (1er Avril au 30 Septembre), et une saison des pluies (1er Octobre- 31 Mars). Le climat

dans cette région est aride à hyperaride, caractérisé par une faible pluviométrie; des

températures moyennes quotidiennes variant entre 10 °C en hiver à 40 °C en été avec le mois

d’août étant le mois le plus chaud.

II.2 Réalisation des prélèvements en abattoir

Les prélèvements nécessaires à cette étude ont été réalisés de Février 2011 à Janvier

2013, avec une moyenne annuelle  de visites aux abattoirs de six fois par mois. Les tractus

génitaux de 740 chamelles ont été recueillis pour l'enquête sur la période d’étude.

II.3 Matériel animal

Les deux abattoirs étaient situés au centre d’une zone d’élevage camelin potentiel. Les

animaux proviennent de différentes wilayas du sud-est et de l’extrême sud de l'Algérie. Par

conséquent, les animaux examinés pourraient être considérés comme un échantillon

représentatif de la population cameline de la région. Les informations sur l’historique de

l’animal et son état de reproduction ne sont pas connues.

II.4 Collecte des données

Chaque femelle, incluse dans l’étude, a fait l’objet d’un examen ante-mortem et de

prise des informations liées à l’animal (Race, âge et de la note d'état corporel). Les

dromadaires appartenaient à deux phénotypes principaux communs en Algérie, Targui et

Sahraoui chameau (Oulad Belhir et al., 2013). L'âge a été estimé par l’examen dentaire sur la

base de leurs formules dentaires et le dépôt de tartre sur les dents, (Schwartz et Dioli 1992).

Nous avons classé cette variable comme moins de 5 ans, 6-10 ans, 11-15 ans, et 16 ans ou

plus (semblable à la catégorisation en Sghiri et Driancourt(1999). l’état d’embonpoint, Body
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Condition Scoring (BCS), est jugée et évaluée sur une échelle de 0 à 5: basée sur l'examen

visuel et la graisse palpation de couverture sur le corps du chameau, suivant la description

donnée par Faye et al (2001), les chamelles ont été classées en trois groupes: Faible BCS : ≤

2, Normale : ≤ 3 ≤ et Forte ≥ 4.

Immédiatement après l'abattage, l'appareil génital est soigneusement prélevé et

examiné  pour des changements pathologiques avec une attention particulière sur le vagin, le

col, le corps de l'utérus, les trompes de Fallope et les ovaires. Les lésions macroscopiques ou

des anomalies observées sur les organes reproducteurs ont été enregistrées. Dans le cas des

anomalies, un prélèvement de tissu atteint était alors effectué en vue d'un examen histo-

pathologique

II.5 Prélèvement pour l’étude histologique et anatomo-pathologique

II.5.1 Collecte des échantillons

Les tractus génitaux de dromadaires sont collectés dans les deux abattoirs El-Oued et

Touggourt, puis transportés au laboratoire dans une glacière maintenue à 4°C par des blocs de

glace.

II.5.Techniques d’histologie classique, (Voir Annexe)

II.6 L'analyse statistique

Les données ont été saisies,  les comparaisons ont été effectuées au moyen du test de

χ2,  Les relations entre les variables recueillies et les anomalies de la reproduction ont été

étudiée par l’intermédiaire de l’ANOVA suivie par la différence la moins significative (LSD)

et le test de Fisher (P<0,05). Une valeur de P inférieure à 0,05 était considérée comme

statistiquement significative pour tous les tests. Toutes les analyses statistiques ont été

effectuée à l’aide du logiciel SPSS version 20 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA).
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III. Résultats

III.1 Profil épidémiologique

III.1.1 Prévalence des lésions en fonction de leur nature (de la localisation anatomique)

Sur les 740 tractus génitaux examinés, l’enquête a déterminé 213 tractus génitaux

ayant au moins une lésion macroscopique, soit une prévalence de 28,8 %. Ces pathologies

(Tableau 6) étaient dominées par les pathologies ovariennes et de la bourse ovarienne (49,6%)

suivie des pathologies utérines (35,1%), puis les lésions du col (6 %), oviducte (3,5 %) et du

vagin (3,2 %). Sur un total les 740 chamelles abattues, 143 soit 19,32 % étaient en état de

gravidité.

III.1.1.1 Pathologies de l’ovaire  et de la bourse ovarienne

Les lésions de l’ovaire et de la bourse ovarienne étaient essentiellement représentées

par l’hypoplasie ovarienne (24,3 %), le syndrome des kystes infudibulaires (22,8 %), les

kystes ovariens (20 %), les kystes para ovariens (13,6 %), les oophorite (12,8 %), le reste

étant représenté surtout par les tératomes et les abcès para-ovarien.

III.1.1.2 Pathologies utérines

Parmi les lésions macroscopiques observées, les endométrites cliniques (figure 20)

étaient les affections prédominantes de l’utérus (24,2%) (Tableau 6), suivies des métrites

(21,2%), des adhésions péri utérines (15,1 %), des polypes endométriales (9,1%) et des

pyomètres (8,1%). En outre, des prévalences faibles des kystes endométriales (7,1 %),

d’hydromètres (2 %), des abcès utérins (4%)  ont été observées.

III.1.1.3 Pathologies  de l’oviducte

Le pyosalpinx représentait l’affection tubaire la plus fréquente de notre étude (71,4%)

suivie de l’ hydrosalpinx (14,3%) et de la salpingite catarrhale (14,3%).

III.1.1.4 Pathologies du col

Les affections cervicales sont représentées dans notre étude par les cervicites (88,2 %)

et l’obstruction totale du col (11,8%). Enfin, Les vaginites constituaient 2/3 des pathologies

vaginales retrouvées dans notre étude, le 1/3 restant représenté par des adhésions vaginales.
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Tableau 6. Pourcentage des lésions génitales chez la chamelle

Pathologies

Nombre des cas
(N213) (%)

Pourcentage de cas
examinés

(N 740) (%)

Pourcentage des cas
affectés
(N 282) (%)

Lésions ovariennes et de la bourse ovarienne
Kystes ovariens 28 3,8 9,9

Kystes folliculaires 15 2,0 5,3

Kystes hémorragiques 6 0,8 2,1

Kystes lutéiniques 7 0,9 2,5

Teratomes 7 0,9 2,5

Ovaire inactive 34 4,6 12,1

Oophorite 18 2,4 6,4

Kystes para ovarien 19 2,6 6,7

Abces Para-ovarian 2 0,3 0,7

Kystes infudibilaire
(Ovarian hydrobursitis)

32 4,3 11,3

Totale 140 18,9 49,6

Lésions de l’oviducte
Pyosalpinx 5 0,7 1,8

Hydrosalpinx 1 0,1 0,4

Salpingite catarrhale 4 0,5 1,4

Totale 10 1,4 3,5

Lésions de l’utérus

Kyste endométriale 7 0,9 2,5

Polype endométriale 9 1,2 3,2

Métrite 21 2,8 7,4

Endométrite 24 3,2 8,5

Adhésion Péri-utérines 15 2,0 5,3

Pyomètre 8 1,1 2,8

Hydromètre 2 0,3 0,7

Abcès Utérin 4 0,5 1,4

Atrophie of utérus 2 0,3 0,7

Hématome Utérine 1 0,1 0,4



56

Etude pathologique du tractus génital de la chamelleEtude 1

kyste séreux 2 0,3 0,7

Totale 99 13,4 35,1

Lésions du col

Cervicite 15 2,0 5,3

Col fermé 2 0,3 0,7

Totale 17 2,3 6,0

Lésions du vagin

Vaginite 6 0,8 2,1

Adhésion vaginale 3 0,4 1,1

Totale 9 1,2 3,2

Autres pathologies

Mortalité embryonnaire 5 0,7 1,8

Macération 2 0,3 0,7

Totale 7 0,9 2,5

III.1.2 Analyse des combinaisons lésionnelles en fonction du nombre des anomalies :

Le Tableau 7 présente le nombre des chamelles ayant une anomalie ou plus. Parmi les

213 tractus présentant des anomalies, 159 (74,6 %) tractus génitaux ont présenté un seul type

lésionnel ; tandis que les 41 (19,2%) ont présenté une association de deux types de lésions, les

femelles présentant  trois et quatre types de lésions représentant 5,2 % et 1 % des cas

respectivement.
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Tableau 7 : Répartition du nombre de chamelles en fonction du nombre des anomalies sur le

même organe:

III.1.3 Répartition du nombre de chamelles en fonction des cotés droits et gauche

Des lésions de nature variables ont été observées sur au moins un des côtés droit et/ou

gauche de l’appareil génital (Ovaires, Bources ovarienne, oviducte). Ces lésions sont réparties

soit sur les deux côtés de l’organe, soit sur la partie gauche ou droite.

En effet, 67 (44,7%) des lésions étaient bilatérales, tandis que 55,3 % étaient

unilatérales. Vingt-six porcent étaient seulement présentes du côté droit contre 29,3 % de

lésions enregistrées sur le côté gauche (Tableau 8). Ainsi,  la fréquence des lésions a été

légèrement plus élevée au niveau du côté gauche. La distribution de chaque anomalie en

fonction de la localisation droite et gauche figure au Tableau 8.

Nbre total
des

échantillons
Pathologies

Une
pathologie

Deux
pathologies

Trois
pathologies

Quatre
pathologies

Totale 740 213 159 41 11 2

Pourcentage / 100% 74,6 % 19,2 % 5,2 % 1 %

Sahraoui 647 191 144 29 8 1

Tergui 93 22 15 12 3 1
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Tableau 8. Répartition des lésions macroscopiques en fonction de leur localisation dans

l’organe (localisation anatomique) (cotés droits et gauche).

Lésion
Ovaire droit

exclusivement

Ovaire gauche

exclusivement

Bilateral

Ovaires droit et

gauche

Total

Kyste Folliculaire et
hémorragique

7 10 4 21

Kyste lutéinique 3 4 / 7

Ovaire inactive 1 / 33 34

Tératome 4 2 1 7

Oophorite 7 4 7 18

Kyste infudibilaire
(Ovarianhydrobursitis)

9 8 15 32

Kyste para ovarien 6 13 / 19

Pyosalpinx 1 1 3 5

Hydrosalpinx 1 / / 1

Salpingite catarrhale / / 4 4

Abcè Para ovarien / 2 / 2

Totale 39 44 67 150
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III.2 Profils  anatomo et histo-pathologique des principales lésions

Selon les examens macroscopiques et microscopiques, les lésions de l'appareil génital

enregistrées ont été classées en :

III.2.1 Lésions de l'ovaire

III.2.1.1 Kystes ovariens

Vingt-huit cas de kystes de l’ovaire sur 740 tractus examinés ont été trouvés durant

cette enquête, soit 3,8 % des cas examinés, (environ 9,9 % des lésions totales), avec des

formes de kystes différents tel que les kystes folliculaires, kystes hémorragiques et kystes

lutéales.

III.2.1.2 Kystes folliculaires

La fréquence des kystes folliculaires (KF) est de 2, 02 % pour l’ensemble des animaux

examinés. Les KF ont été observés dans 15 cas des ovaires examinés. Macroscopiquement,

ils  apparaissent comme des  kystes simples ou multiples sur l'ovaire et sous forme de

structure cavitaire anéchogène et liquidienne. Leurs parois étaient minces, tendues, avec des

capillaires sanguins congestionnés à leurs surfaces, en particulier dans les kystes de grand

diamètre. Le diamètre des KF diagnostiqués varie de 2,5 à 9,2 cm (Figure 5). Un nombre plus

important des KF unilatérales a été diagnostiqué sur l’ovaire gauche  (58,8 % ; n= 10). Parmi

les KF  inclus dans l’étude, 3 kystes sont multiples (20 %) et 12 sont uniques (80 %).

Au microscope, l’aspect histologique montre des couches multiples de cellules de

granulosa avec une lame basale, des cellules thécales hypertrophiées. La plupart de ces kystes

ont une épaisseur de paroi vasculaire de tissu conjonctif et bordée par de nombreuses couches

de cellules de la granulosa (Fig. 4. C).
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Figure 4: Kystes folliculaires controlatérals. A : Vue macroscopique d’un tractus génital avec
2 kystes folliculaires bilatérales, B : 1 Kyste folliculaire : 7,2 cm 2 follicule de de graphe 2,2

cm. C Vue microscopique de la paroi kystique (c) HE× 100.

III.2.1.3 Kystes hémorragiques

Six (21,4 %) des 28 Kystes  ovariens de l’appareil se présentaient sous forme d’un

kyste hémorragique, contenant un liquide sanguinolant ou du sang coagulé à paroi épaisse

avec des nuances allant du brun clair au noir (Figure 5).

Figure 5: Kystes hémorragique
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III.2.1.4 Kystes lutéales

Dans notre étude,  nous avons constaté un pourcentage de 0,9 % pour les kystes

lutéales. Ces kystes étaient principalement sphériques et distingués sur la surface de l'ovaire

examiné. Ils étaient unilatéraux dans tous les cas, et répartis de façon homogène entre le côté

droit et le gauche. Leurs diamètres variaient de 2,2 à 3,5 cm et leurs parois étaient épaisses et

leur contenu échogène, ferme et grisâtre de couleur jaune (Fig. 6).

Figure 6. Aspect macroscopique du kyste lutéale.

III.2.1.5 Tératomes

Les tératomes kystiques de l’ovaire ont été diagnostiqués dans 7 cas (1 %).

Macroscopiquement, ces kystes sont des structures arrondies, blanc grisâtre avec une  paroi

épaisse et une surface lisse. La taille varie de  2,8 à 7,2 cm de diamètre (Fig. 7). A la coupe

section de ces kystes on a révélé la présence d’une formation kystique contenant de la graisse,

des poils, os, cartilage dans leurs lumens (Fig. 9).Le tératome kystique de l’ovaire est

une lésion bénigne, sur les 7 cas étudiés 1 cas est associé à une gestation (Fig. 8).
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.

Figure 7. Aspect macroscopique de Tératome mature (1) et follicule ovarien controlatéral(2).

Figure 8. Tératome mature (1) et corps jaune gestatif homolatéral(2)

A l'examen histopathologique, on retrouve des tissus ectodermiques et

mésodermiques dans un contenu avec un liquide le plus souvent de type sébacé, beaucoup

plus rarement de type séreux. On  peut également retrouver au sein du kyste, du tissu adipeux

(Fig. 10.E), muqueuse gastro-intestinale, bronchique, tissu conjonctif (Fig. 10.D), les

follicules pileux avec glandes sébacées et sudoripares kystiques (Fig. 10.B). De plus, la

lumière du kyste a révélé une grande quantité de poils (Fig. 9).
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Les tératomes matures sont composés d’un mélange de tissus matures. Elles sont

souvent représentées par des dérivés mésodermiques : cartilage fœtal (Fig. 10.A), graisse,

ostéoïde, et des structures endodermiques. Elles incluant épithélium intestinal ou malpighien

kératinisé (Fig. 10. E).

Figure 9. Aspect macroscopique de tératome mature, présence de poils
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Figure 10. A. Aspect macroscopique d’un tératome mature avec un contingent

graisseux. B. un contingent cartilagineux (2). Des Glandes (5), Epithélium ciliés pseudo

stratifié de type respiratoire (4). C. Aspect glandulaire épithéliale (1) ; et un contingent

cartilagineux (2) (HE× 100). D. Tissu conjonctif  (6). Epithélium ciliés pseudo stratifié de

type respiratoire (4). E épithélium malpighien kératinisé avec des glandes sébacées (1)

(hématoxyline éosine ; × 100)
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III.2.1.6 Hypoplasie ovarienne

Trente quatre  cas d'hypoplasie ovarienne  ont été observées (4,6%). L’hypoplasie

ovarienne est bilatérale dans la majorité des cas (97 % des cas), Macroscopiquement, les

ovaires sont de taille réduite. Ils sont petits, lisses avec une consistance ferme (Fig. 11).

Figure 11. Ovaires inactives

III.2.1.7 L’oophorite

La prévalence de l’oophorite dans notre étude est estimée à 2.4%. Dans tous les cas

observés (Fig. 12), ces oophorites sont associées à des kystes inficubulaire (Ovarian

hydrobursitis).

Figure 12. Aspect macroscopique d’oophorite chez la chamelle
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III.2.1.8 Kystes Para-ovarien

Parmi les 740 tractus génitaux examinés, 19 cas (soit 2,6 %) montraient des kystes

paraovarien, ces derniers étant unilatérales dans tous les cas examinés, avec une forme

irrégulière, 0,6 à 2,3 cm de diamètre, rempli de liquide aqueux clair, à paroi mince (Fig. 13).

Figure 13.  Kystes para-ovariens multiples

III.2.1.9 Kystes infudibulaires (Ovarianhydrobursitis)

La prévalence des kystes infundibulaires  a été estimée à 4,3 %, (32/740) des tractus

génitaux examinés. Les résultats cliniques montrent que  les lésions sont unilatérales dans

53,1% des cas (17/32 cas), et bilatérales dans  46,9 % des cas (15/32). La fréquence des kystes

infundibulaires bilatérales et unilatérales n'était pas significativement différente (figure 14. A,

B). De même, la différence entre la distribution des lésions sur le côté droit et gauche n’était

pas statistiquement significative. Le kyste infundibulaire  dans notre étude est associé à

d’autres anomalies génitales, à savoir à des adhérences péri-utérines (n = 6), au pyomètre (n =

2) et à des kystes para-ovarien (n = 2). La taille de la bourse affectée variait entre 4,5 x 6,5 cm

à un maximum de 39,5 x 38 cm, le contenu des kystes pouvant prendre différentes couleurs, à

savoir transparent (n = 10), jaunâtre (n = 15), brunâtre (n = 12), ou sombre (figure 14. D).

Le liquide semble prendre des aspects et des consistances assez différents, passant du liquide
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séreux à un aspect très visqueux à presque gélatineux. Les quantités du liquide varient de 1,9

à 2390 ml. La gestation a été diagnostiquée dans les deux cas (6,2%, Figure 14.C) des

chamelles affectées.

Figure 14. Kyste infudibulauire chez la chamelle (Ovarianhydrobursitis). A, Kyste
infudibulauirebilaterale; B, Kyste infudibulauireunilaterale; C, Kyste infudibulauire  chez une

chamelle gestante; D les types de liquides accumulés dans les bourses.

L'étude histopathologique de ces lésions a permis l'identification d'une hyperplasie de

la muqueuse épithéliale et une forte infiltration des cellules monocellulaires. Cela est associé

à des œdèmes et des Hémorragies (figure 15.B). On peut remarquer une dégénérescence et

vacuolisation de la muqueuse épithéliale  et congestion des capillaires avec

prolifération de cellules cubiques (figure 15.C). Dans certain cas une  dilatation kystique des

acini et des dépôts d'hémosidérines des macrophages étaient présents (figure 15.D,E,F)..
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Figure 15. Histopathologie des kystes infudibulaires (ovarian hydrobursitis) chez la chamelle:
A. Hyperplasie de la muqueuse épithéliale (1), infiltrat cellulaire inflammatoire (2), oedeme
(3), X100;B. Hémorragie (1), X100; C. dégénérescence et vacuolisation de la muqueuse
épithéliale (1), congestion des capillaires (2) et prolifération de cellules cubiques (3), X100;
D. dilatation kystique des acini(1), l’infiltration de cellules inflammatoires (2) hémosidérines
des macrophages (3). X100; E. dilatation kystique des acini Multiples images
microkystiques(1); F. dégénérescence et vacuolisation de la muqueuse épithéliale(1), focal
aggregation of mononuclearcells (2). (Hématoxyline éosine ; × 100)

III.2.2 Lésions de l’oviducte

III.2.2.1 Salpingite catarrhale aigue

Le taux de prévalence de salpingite catarrhale aiguë (figure 16) a été évalué à 4/740

(0,5%). Au microscope, l'oviducte a été agrandie en taille et la muqueuse était hyperémique et

recouvert d'exsudat muqueux. Une hyperplasie de l'épithélium de revêtement et la congestion

des vaisseaux sanguins avec une infiltration cellulaire inflammatoire mononucléaire de la

lamina propria ont été remarqués.
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Figure 16. Salpingite catarrhale

III.2.2.2 Hydrosalpinx

Un cas d’hydrosalpinx a été détecté chez une chamelle (0,1%). Macroscopiquement,

l'affection était unilatérale touchant l'oviducte droit, la paroi de l’oviducte a été distendue par

un liquide aqueux clair (figure 17). La muqueuse était mince et a montré vaisseaux sanguins

congestionnés.

Figure 17. Hydrosalpinx
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III.2.2.3 Pyosalpinx

Il est caractérisé par la présence d’une collection liquidienne purulente (fig. 18),

bilatéral dans dans 60 % (3/5) des cas et  unilatéral dans 40 % (2/5) des cas,  il est associé

généralement avec une infection génitale basse (Pyomètre en cause).

Figure 18. Pyosalpinx

III.2.3 Lésions utérines

III.2.3.1 Endométrite aigue

Sur les vingt quatre cas d’endométrite, vingt cas étaient des endométrites catarrhales

aiguës (2,7%). Macroscopiquement, l'utérus s’est hyperttrophié et leur muqueuse était

excessivement congestionné et oedémateux (Fig. 19). Dans certains cas, plusieurs zones de

pétéchies étaient associées à la présence d’épais exsudats mucoïdes.

L'examen histo-pathologique a révélé une  destruction des couches superficielles de

l’endomètre associée à une congestion des vaisseaux sanguins;  un œdème intense associé à

une dilatation des glandes endométriales, ces dernières étant envahies par une infiltration

cellulaire lymphoïde de nombreux neutrophiles (Fig. 19). D'autres domaines de desquamation



71

Etude pathologique du tractus génital de la chamelleEtude 1

et l'hyperplasie de l’épithélium de l'endomètre (Fig. 19) et une dégénérescence des glandes

endométriales ont été observés. En outre, de multiples domaines d'hémorragies mélangés avec

des granulés de pigments bruns d'hémosidérine dans la muqueuse ont également été détectés.

De plus, l'examen microscopique a révélé une dilatation kystique de certaines glandes

endométriales  bordées par un épithélium aplati (Fig. 20).

Figure 19. Modifications pathologiques de l’endomètre chez la chamelle A : endométrite aiguë avec
hémorragie sous-épithéliale ; 1: Desquamation et hyperplasie de l’épithélium : 4: Infiltrat polymorph,

Atrophie de l’endomètre ; B 2: Hémmoragie sous-épithiliale 3: Oedeme du chorion : x 40; HE
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Figure 20 : Endométrite Aigue dégénérative x 40; HE
(1: Fibrose périglandulaire, 2: dilatation kystique des glandes endométriales)

III.2.3.2 Endométrite chronique

L’endométrite chronique a une fréquence estimée entre 0,5 %. Cette dernière est le

plus souvent asymptomatique et son diagnostic est rarement suspecté cliniquement. Celui-ci

repose théoriquement sur des données histologiques obtenues par biopsie de l’endomètre,  la

nécrose et l’élimination de l’épithélium de surface peuvent être également visibles (fig. 21).

1

2
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Figure  21. Endométrite chronique endométrite aiguë avec hémorragie sous-épithéliale ; 1:
Hémorragie diffuse avec hémosidérose: 3: Disparition des glandes, 3: Fibrose du chorion: x 100; HE

III.2.3.3 Métrites aigues

Le taux de prévalence des métrite sa été évalué à 2,8%, (21/ 740). Les  métrites aiguës

sont caractérisées par un envahissement marqué du stroma par un infiltrat inflammatoire

polymorphe à prédominance granulocytaire. Dans les formes suppurées, les granulocytes sont

soit normaux soit dégénérés, présents en grand nombre et de façon presque exclusive avec des

cellules épithéliales (fig. 22. D). Les épithéliums superficiels et glandulaires présentent des

lésions de dégénérescence. De la nécrose et l’élimination de l’épithélium de surface peuvent

être également visibles (fig. 23.B).
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Un infiltrat inflammatoire polymorphe dense du stroma endométrial est associé à un

œdème du stroma superficiel avec présence de plasmocytes (nombreux, rapport nucléo-

cytoplasmique élevé). L’œdème est habituellement localisé près de l’épithélium.

Figure 22. Modifications pathologiques de l’endomètre chez la chamelle A : métrite aiguë
avec hémorragie sous-épithéliale ; B : 1 : Infiltrat polymorph; C : 4 : Infiltrat hémmoragique
te sous épithiliale 5 : Oedeme du chorion 6 : Infiltrat granulocytaire ; D : 2 : Collection
suppuré intragladulaire x 200 ; E : Endométrite aiguë avec fibrose périvasculaire 3 :
Congestion.4 : Infiltrat hémmoragique te sous épithiliale 5 : Oedeme du chorion
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Figure 23. Métrite chronique suppurée1. Epithilium désquamé. 2. Infiltration granulocytaire
masssive du chorion. 3. Intravagination
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III.2.3.4 Pyomètres

Le pourcentage de pyométre est estimé à 1,1 % des cas examinés, d’après nos

observations, les cas rencontrés se caractérisent par une accumulation volumineuse de liquide

purulent dans l’utérus sans vidange de ce dernier (Fig 24.A). Sur le plan histologique, on a

constaté une disparition de l’épithélium avec  présence d’œdème intense (Fig 24.D)., associée

à une fibrose glandulaire importante en parallèle avec une atrophie glandulaire plus ou moins

conséquente.

Figure 24. Pyomètre chez la chamelle. A : Pyomètre aiguë avec hémorragie sous-épithéliale ;

B : 1 : Disparition de l’épithélium ; 2 : Infiltrat superficielle ; 3 : ŒdèmeC : Endométrite

chronique 1 : Disparition de l’épithélium ; 2 : Infiltrat superficielle ; 3 : OedemeC ; D : 2 : HE

x 100
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III.2.3.5 Adhérences peri-utérine

Les adhérences du tractus génital ont été retrouvées sur 2 % du tractus génitaux

examinés (Fig 25). Ces adhérences étaient liées à différents organes de l’abdomen (péritoine,

rein, intestin ……)

Figure 25. Adhérences peri-utérines

III.2.3.6 Polypes endométrials

Les polypes de l’endomètre  ne sont pas assez fréquents dans notre enquête. On estime

qu’elle représente 3,1 % (8 cas) de toutes les anomalies (Fig 26).. Deux types de polypes sont

observés : les polypes à base large et plate (sessile) et les polypes attachés à l'utérus par un

pédicule allongé (pédiculé). Les polypes pédiculés sont plus fréquents que les sessiles. Leurs

tailles varient de 0,6 mm à 1,9 mm.
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Figure 26.  Polype endométrial

III.2.4 Lésions cervicales

III.2.4.1 Cervicites catarrhales aigue

Parmi les 740 tractus génitales examinés, les cervicites ont été retrouvés sous forme de

cervicite aiguë catarrhale (0,4%). Macroscopiquement, le volume du col utérin

est augmenté avec irrégularité des contours,  la muqueuse était œdémateuse, encombré et

couvert d'exsudat visqueux jaunâtre ou blanchâtre. En termes histologiques, le col utérin subit

de fortes variations, une congestion des vaisseaux sanguins et une  desquamation de

l'épithélium de revêtement avec une hyperplasie de la glande cervicale. Des infiltrations

cellulaires par des neutrophiles et des hémorragies sous-épithéliales sont également visibles

(Fig. 27.B).
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Figure 27. Modifications pathologiques du col  chez la chamelle A : Cervicite aiguë avecB :
3 : infiltrations granulocytaires ; Epithélium desquamé. 4 : hémorragie sous-épithéliale ; C :

Cervicite aigue avec 2 : œdème du chorion ; hyperplasie des glandes cervicales
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III.2.4.2 Obstruction total du col

C’est une malformation congénitale. Il 'agit d’une fermeture totale de l’ouverture du

col (Fig 28), cette lésion est associée à l’hydromètre. Deux cas ont été enregistrés dans notre

étude.

Figure 28. Col utérin complètement fermé

III.2.4 Lésions du vagin

III.2.4.1 Vaginites

Six cas de vaginite ont été détectés dans les organes génitaux de chamelle examinée

(0,6%). Macroscopiquement, la muqueuse vaginale était enflée et congestionnée de façon

importante (Fig 29). Au microscope, une congestion des vaisseaux sanguins,  une

desquamation épithéliale de la muqueuse et sous-muqueuse, un œdème avec une infiltration

cellulaire inflammatoire principalement les lymphocytes ont été observés. En outre,

l'agrégation focale de cellules inflammatoires mononucléaires principalement des

lymphocytes a été observée dans un cas.
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Figure 29: Vaginite

III.2.6 Autres lésions moins dominantes

D’autres lésions sont moins fréquentes et sont représentées par les kystes

endométriales (Fig. 33), (0,9 %), Mortalité embryonnaire (Fig. 31), d’hydromètre  (2 %),

abcès para ovarien (Fig. 32), une suspicion de masse métastatique lésion néoplasique

siègeant sur la séreuse utérine (Fig. 30) ont été observées.

Figure 30. Masse métastatique

Figure 31. Mortalité embryonnaire
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Figure 32. Abcès para ovarien

Figure 33. Kyste endométriale
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III.3 Relation des lésions avec les facteurs intrinsèques et extrinsèques de l’animale

En se basant sur les résultats de la présente étude, des relations d’association ont été

établies entre les diverses anomalies et certains facteurs liées à l’animal et à l’environnement,

Un effet significatif de la saison sur la prévalence de anomalies de la reproduction a été

enregistré. La fréquence enregistrée pendant de la saison sèche (4,4 %) est  plus faible que

celle enregistré pendant la saison humide (P<0,01) (tableau 9). Cependant, pour la relation

entre la saison et chaque anomalie séparément, aucun effet de la saison n’a été mis en

évidence (tableau 9).

Les résultats de notre étude indiquent qu’aucune relation entre la prévalence globale

des lésions de la reproduction avec le facteur race n’a pu être observée (Tableau 9).

Néanmoins on peut noter que  la fréquence  des kystes infudibulaires était légèrement plus

élevée (P<0,05) chez les chamelles de race Tergui que chez celles de la race Sahraoui

(Tableau 9).

Le facteur âge influence significativement (P<0,05) la fréquence des pathologies de la

reproduction observée,  des différences significatives entre les catégories d’âge d’animaux ont

été constatées (Tableau 9). Elle est d'autant plus élevée chez les chamelles âgées de  plus de

11 ans (70,4%) que dans les groupes d'âge plus jeunes de moins de 10 ans  (29,6%) (Tableau

9).

Tandis que lorsqu'il s'agit des anomalies traitées séparément, nous n'observons aucune

différence significative de la fréquence des kystes ovariens, cervicite, endométrite, métrite,

kystes paraovarian, adhérence péri-utérine (Fig. 25) et les kystes infidubulaires (Tableau 10)

en fonction de la classe d'âge de l’animal. Bien que des différences de la fréquence des

ovaires inactifs et du pyomètre en fonction de l’âge de l’animal aient été constatées, la

prévalence de ces deux anomalies augmente dans les classes d’âge avancé (Tableau 10).

L'étude de la relation entre état corporel et les anomalies de la reproduction, a montré

une relation significative entre le BSC des animaux et la prévalence de ces anomalies. 56,8%

(121/213) des chamelles ayant une anomalie du tractus génital ont présenté un faible score de

BCS, par contre seulement 43,2% (92/213) ont présenté une note d’état corporel BCS normale

ou  élevé (P<0,05).
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Table 9. Relation entre la prévalence des anomalies de reproduction et les facteurs: âge,

saison, race et l’état corporelle.

Femelles avec normal tract
(No. (%))

Femelles avec anomalies

(No. (%))
X2-test

Abattoir NS

Touggourt 138(26,2) 55 (25,8)

El-Oued 389(73,8) 158 (74,2)

Saison **

Humide 210(39,8) 113 (53,1)

Sèche 317(60,2) 100 (46,9)

Race NS

Sahraoui 456(86,5) 191 (89,7)

Tergui 71(13,5) 22 (10,3)

Classe d’âge *

< 5 years 87(16,5) 16 (7,5)

6 -10 years 116(22,0)a 47 (22,1)

11-15 years 179(34,0) 79 (37,1)

>16 years 145(27,5) 71 (33,3)

BSC **

Faibe 241(45,7) 121 (56,8)

Normal 222(42,1) 64 (30,1)

Elevé 64(12,1) 28 (13,1)

Totale 527(100) 213 (100)

** P< 0,01. * P< 0,05.

Les relations  entre le score BCS de l’animale et les différentes lésions séparément

sont présentées dans le tableau 10. La fréquence des kystes ovariens, des kystes para-ovarian

et des kystes infudibulaires (P< 0,05) était significativement plus élevée chez les chamelles

atteintes et ayant un BCS normal et élevé. Cependant, aucune relation significative n'a été

identifiée entre  le taux du cervicite, adhérence péri-utérine et pyomètre et la note du BCS de

l’animal, ce qui indique qu'il n'y avait aucun effet apparent de ces anomalies sur l’état

corporel.
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Tableau 10. Relation entre la prévalence des principales anomalies et les facteurs: âge, saison, race et l’état corporelle.

Anomalies

BSC Saison Classe d’age Race

Faible

[No. (%)]

moyen

[No. (%)]

élevé

[No. (%)]
X2-test

Sèche

[No. (%)]

Humide

[No. (%)]
X2-test

≤ 5 ans

[No. (%)]

6-10 ans

[No. (%)]

11-15 ans

[No. (%)]

≥ 16 yrs

[No. (%)]
X2-test

Sahraoui

[No. (%)]

Tergui

[No. (%)]
X2-test

Totale

[No.(%)]

Kystes ovariens 6 (2,8) 15 (7,0) 7 (3,3) ** 11 (5,1) 17 (7,9) NS 1 (0,5) 7 (3,3) 11 (5,1) 9 (4,2) NS 26 (12,1) 2 (0,9) NS 28 (13,1)

Cérvisite 9 (4,2) 6 (2,8) - NS 8 (3,7) 7 (3,3) NS 1 (0,5) 3 (1,4) 5 (2,3) 6 (2,8) NS 12 (5,6) 3 (1,4) NS 15 (7,0)

Endométrite 19 (8,9) 5 (2,3) - * 10 (4,7) 14 (6,5) NS 1 (0,5) 5 (2,3) 10 (4,7) 8 (3,7) NS 22 (10,3) 2 (0,9 NS 24 (11,2)

Kystes infudibiulaires 10 (4,7) 11 (5,1) 11 (5,1) *** 18 (8,4) 14 (6,5) NS - 8 (3,7) 13 (6,1) 11 (5,1) NS 24 (11,2) 8 (3,7) * 32 (15,0)

Ovaire inactive 32 (15,0) 2 (0,9) - *** 17 (7,9) 17 (7,9) NS 7 (3,3) 10 (4,7) 10 (4,7) 7 (3,3) * 32 (15,0) 2 (0,9) NS 34 (15,9)

Métrite 19 (8,9) 2 (0,9) - ** 10 (4,7) 11 (5,1) NS 1 (0,5) 1 (0,5) 10 (4,7) 9 (4,2) NS 16 (7,5) 5 (2,3) NS 21 (9,8)

Kyste para ovarien 5 (2,3) 12 (5,6) 2 (0,9) ** 11 (5,1) 8 (3,7) NS 4 (1,9) 5 (2,3) 5 (2,3) 5 (2,3) NS 18 (8,4) 1 (0,5) NS 19 (8,9)

Adhesion Péri-uterine 6 (2,8) 4 (1,9) 5 (2,3) * 5 (2,3) 10 (4,7) NS - 4 (1,9) 6 (2,8) 5 (2,3) NS 12 (5,6) 3 (1,4) NS 15 (7,0)

Pyomètre 7 (3,3) - 1 (0,5) NS 5 (2,3) 3 (1,4) NS - - 4 (1,9) 4 (1,9) *** 8 (3,7) - NS 8 (3,7)

Teratome 3(1,4) 4(1,9) - NS 3(1,4) 4(1,9) NS - 1(0,5) 3(1,4) 3(1,4 ) NS 7(3,3) - NS 7 (3,3)

Vaginite 1(0,5) 4(1,9) 1(0,5) NS 4(1,9) 2(0,9) NS - 1(0,5) 3(1,4) 2(0,9) NS 6(2,8) - NS 6 (2,8)

Pyosalpinx 1(0,5) 2(0,9) 2(0,9 ) NS 1(0,5) 4(1,9) NS - 1(0,5) 2(0,9) 2(0,9) NS 3(1,4) 2(0,9) NS 5 (2,3)

*** P < 0,001.

** P < 0,01.

* P < 0,05.
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IV. Discussion

IV.1 Profils  épidémiologique

IV.1.1 Prévalence des lésions en fonction de leur nature

Dans cette étude, les méthodes de collecte des données, d’inspection macroscopique

des organes, de réalisation des prélèvements des tissus, ainsi que l’examen microscopique,

sont adoptées et conseillées par plusieurs auteurs (Tibary et Anouassi, 2001; El-Wishy, 1990 ;

;Al-Afaleq et al., 1988).

Le choix des deux abattoirs est justifié par le taux d’abattage important, et la facilité

d’accès dans ces deux structures. En moyenne, 12 dromadaires sont abattus par jour. Ces

animaux proviennent de toutes les régions du pays. Il s’agit donc d’animaux dont les

affections peuvent refléter le contexte épidémiologique des pathologies de la reproduction

cameline. Ces dernières sont un domaine de recherche trop longtemps négligé en Algérie. Les

anomalies génitales jouent un rôle déterminant dans l’échec  de la reproduction animale. Elles

peuvent être à l'origine des infertilités ou de stérilité totale; et par conséquent,

des pertes économiques importantes pour l’éleveur. Un effectif important des chamelles

reproductrices est destiné à l’abattage. Pour minimiser ces pertes et optimiser la gestion de la

reproduction chez le dromadaire, un maximum d’informations sur la prévalence, la

distribution et le diagnostic de ces pathologies est préconisé. Cette étude fournit des données

précieuses sur les affections pathologiques dominantes du tractus génital chez la chamelle.

Dans notre étude, la prévalence globale estimée pour les anomalies du tractus génital

est de 28,8 % (213/740). Elle est presque similaire à celle précédemment rapportée en Egypte

par Shawky et al, (2004) : 26 %. Par contre elle est supérieure à celle rapportée dans d’autres

travaux (Ribadu et al., 1991 [4, 49%]) ,(El-wishy 1989 [2,1%]),(Shalash et Nawito, 1963

[19,46%]) et (Nawito et al., 1967 [16,72%]) (Mshelia  et al., 2013, [17,4 %]). D’autres

travaux ont observé des prévalences plus élevées: 37,4 % (Heikal 1999), 43,9 % (Al-Afaleq et

al., 2012), 44,58% (Omar et al., 1984). Cette variation peut être due à la différence entre la

taille des échantillons et l’échelle des enquêtes; en plus, la différence des systèmes d’élevage

génétique et nutrition joue un rôle dans l’occurrence des pathologies de la reproduction.
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IV.1.2 Analyse lésionnelle en fonction du nombre des anomalies :

La présente étude a révélé que la fréquence des anomalies multiples (plus d’une

lésions sur le même organe)était de 25,4% dans tous les organes génitaux examinés (table, 1).

Ces résultats sont supérieurs à ceux d’Omar et al. 1984, qui  ont mis en évidence une

prévalence de 8,26 %.

Cette étude montre aussi que les lésions de l'ovaire et de la bourse ovariennes sont les

plus fréquentes (49,6 %), suivi des lésions de l'utérus (35,1%), Nos résultats ne sont pas

totalement conformes à ceux décrits dans d’autres travaux d’Omar et al, (1984), Heikal

(1999), Shawky et al, (2004) et  Al-Afaleq et al, (2012). Ces auteurs ont constaté que les

affections utérines étaient plus fréquentes, mais toujours avec une différence non significative,

la dominance des affections utérines et ovariennes est confirmée par les constatations

cliniques des terrains, malgré que les études menées sur les causes d’infertilité dans les

élevages camelins sont relativement rares. Dans l’étude d’Ali et al., (2009) et d’Ali et al.,

(2015) conduite auprès de 447 et 7300 chamelles infertiles respectivement, les endométrites,

et métrites, les kystes infudibulaires (ovarian hydrobursitis) et les adhésions vaginales sont les

causes d’infertilité les plus fréquemment rencontrées.

IV.2 Profils anatomopathologique et histopathologique des principales lésions

IV.2.1 Lésions de l'ovaire et de la bourse ovarienne

IV.2.1.1 Kystes ovariens

Les kystes ovariens ont été décrits chez le dromadaire (Shalash et Nawito, 1963; El-

Wishy, 1990; El-Khouly et al., 1990; Skidmore et al., 1996), chez les lamas et alpagas (Bravo

et al., 1993) et chez les chameaux de Bactériane (Chen, 1993).

Dans la présente étude, la prévalence des kystes ovariens était de 3,8 % de tous les cas

examinés et a représenté 9,9 % du total des affections génitales. Elle est comparable à celle

observée par Omar et al, (1984) : 3,45%, et Fetaih, (1991) : 3,39%. Des études antérieures ont

indiqué une disparité de la fréquence des kystes ovariens, qui peut s’expliquer par les

méthodologies d’étude, à l’examen post mortem des ovaires. La fréquence a varié de 0,82%

(Shalash et Nawito, 1963), 0,9% (16, Musa, 1983), 1,02% (Nawito et al., 1967), 3,12 %

(Nourani et Khodakaram-taft, 2014), 6,9% (Abelafaq et al., 2010), 10 % (Al-Ani et al
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1992).D’autres auteurs font référence au diagnostic établi par échographie lors de l’examen

des chamelles pour infertilité ou les kystes ovariens représentent 5,3 % (Ali et al., 2010) et 2,5

% (Ali et al., 2015b) des causes d’infertilité. Généralement, les conditions kystiques de

l'ovaire représentent les principales affections de l'ovaire.

Les avis sur les conditions kystiques de l'ovaire chez la chamelle sont controversés.

Les kystes ovariens ont été considérés comme des lésions pathologiques dans de nombreuses

études antérieures (El-Wishy, 1987) en se basant sur la taille et l’aspect morphologique du

kyste (Ali et al., 2010 ; Skidmore et al. 1996) ; par contre, d’autres auteurs (Tibary et

Anouassi, 1997) suggèrent que les kystes ovariens sont des variations physiologiques de la

dynamique folliculaire. D’autant plus que l’impact négatif des kystes ovariens sur la fertilité

n’est pas prouvé (Ghoneim et al., 2013). Néanmoins il a été rapporté que le terme «kyste

ovarien » ne s’applique pas toujours aux camélidés car une grande proportion (30 à 40%) des

chamelles non mises à la reproduction développe certaines formes de kystes folliculaires,

étant donné que l'ovulation chez ces espèces est induite. En effet, selon certains auteurs

(Skidmore et al., 1996 ; Nagy et al., 2005 ; Manujunta et al., 2012),les follicules anovulatoires

qui dépassent les 2,5 cm ne sont pas qualifiés de  "kystes classiques" et font partie d'un

processus physiologique d’atrésie folliculaire. Ces études échographiques ont constaté que

dans 47% - 48% (Skidmore et al., 1996; Nagy et al., 2005) à 73% (Manujunta et al., 2012) des

vagues folliculaires, le follicule dominant a poursuivi sa croissance, après avoir perdu sa

domination et s’est développé à un follicule anovulatoire de plus de 2,5 cm de diamètre, et qui

est resté statique pour une période de 4,70± 0,81 jours avant sa régression. Ce follicule

anovulatoire n’exerce aucun effet sur l’initiation et le développement d’autres vagues

folliculaires (Tibary et Anouassi, 1996). Cette hypothèse est renforcée par une étude de

Ghoneim et al., 2013 réalisée sur la composition biochimique et hormonale du liquide

folliculaire des follicules pré-ovulatoires et des follicules anovulatoires de plus de 2,5 cm de

diamètre. L’endocrinologie et les mécanismes de formation des kystes ovariens restent très

peu documentés par rapport aux autres espèces telles que les bovins ou d'autres animaux

domestiques. (Skidmore et al., 1996 ; Ali et al., 2010).

Généralement, la pathogénicité et l'effet des kystes ovariens sur la fertilité des femelles

chez les différentes espèces sont discutables. Pour certains auteurs, il semble qu’ils n'exercent

aucune influence sur la reproduction chez la truie (McEntee, 1990, Heinonen, 1998); pour
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d'autres, c’est un trouble majeur de fertilité chez la chamelles  (Musa, 2004 ; Al-Ani, 2004),

de même pour l’espèce ovine (Moghaddama et Gooraninejad, 2007) et féline (Feldman.et

Nelson, 2004 ;, McEntee., (1990). Les kystes ovariens chez l’espèce bovine représente un

problème majeur affectant la fertilité surtout chez la vache laitière (Silvia et al., 2002;Braw-

Tal et al., 2009). Même l’étiologie et le mécanisme de développement des kystes ovariens

diffèrent entre les bovins et les petits ruminants (Tanaka et al., 2007). L’étiologie, l'apparition

et la progression des kystes de l'ovaire restent un domaine très important de la recherche chez

les chamelles, ainsi que chez les autres mammifères qui nécessite un examen exhaustif.

Dans cette étude, les kystes ovariens sont localisés plus sur l’ovaire gauche que droit,

(58,3 % des cas unilatérales). Les observations de Nourani et Khodakaram-taft, (2004) ont

rapporté une distribution similaire des kystes ovariens sur les deux ovaires.  Chez les bovins,

les recherches de Chastant-Maillard et al, (2005),  Noakes et al,(2001) et  Patey, (2013),

montent que 60 % des kystes folliculaires sont sur l’ovaire droit; d’après les même auteurs,

ceci pourrait s’expliquer par le fait que l’activité ovarienne est plus marquée dans l’ovaire

droit que le gauche. Dans ce cas, il faut savoir si le même phénomène est applicable chez les

camélidés et si la réponse est positive, il faut chercher les implications de ces conclusions.

Dans note étude, plusieurs kystes sont simultanément présents, ils sont observés sur

(3) tractus, (2) sur des ovaires différents et (1) sur le même ovaire. Chez la vache, la même

observation pourrait s’expliquer par le phénomène de turn-over kystique décrit par Hatler et

al, (2003).

IV.2.1.2 Tératome

Les tumeurs ovariennes sont rares chez les camélidés (Tibary et Annouassi, 1997),

elles sont représentées essentiellement par les tératomes. En effet, dans la présente étude, à

part les tératomes, aucune lésion tumorale macroscopique ou histologique n’a été révélée. Les

tératomes ovariens (appelées aussi les kystes dermoïdes) ont été détectés avec une fréquence

de 0,9 % de tous les cas examinés. Ce taux est comparable à celui retrouvé dans la littérature

(El-Wishy, 1989 (0,4%), hammouda et al., 2011 (0,17 %), Al-Afaleq et al., 2012 (1,06 %),

Shawky et al., 2004 (1,54) Omar et al., 1984 (2,94 %). Cette rareté s’explique par le fait que

dans cette espèce, la fonction de la reproduction ne subit aucune manipulation exogène, et

aussi la faible exposition du dromadaire à des toxines environnementales.
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Le tératome est une tumeur bénigne germinale malformative, dérivée de cellules multi

potentielles embryonnaires, ce qui explique l’hétérogénéité des tissus contenus dans la masse

(os–cheveux–dents–nerfs) (Alison et Morgan, 1987).

Les observations histopathologiques des tératomes examinés dans cette enquête étaient

similaires à celles décrites par plusieurs auteurs chez le dromadaire (Shawky et al., 2004) et

chez d'autres espèces animales (Jubb et al., 1993; Alison. et Morgan, 1987,).

Les tumeurs ovariennes sont rarement retrouvées chez les animaux de la fermes, des

incidences faibles ont été rapportées chez les vaches (Lucena et al., 2011), les truies

(Heinonen 1998), les juments (Ali et al., 2015 a) et chez les brebis (Švara et al., 2009).

Les diagnostics différentiels des tératomes sont nombreux et représentés par les autres

tumeurs ovariennes et pelviennes: kyste hémorragique (fig. 18), tumeurs ovariennes kystiques

avec nodule mural, léiomyome utérin pédiculé (fig. 19), lipome, liposarcome, lipoléiomyome,

abcès para-ovarien.

IV.2.1.3 Hypoplasie de l'ovaire

L’hypoplasie de l'ovaire est un état pathologique congénital ( primaire) ou acquis

(secondaire) (Tibary et Anouassi, 1997), le congenital se définit comme un développement

incomplet de l'ovaire due à une carence de cellules germinales dans laquelle l'ovaire ou cette

partie de l'ovaire ont montré l'absence totale de follicules.

La prévalence de ces pathologies trouvées dans notre étude (4,6 %) est comprise dans

la fourchette des  données recensées dans la littérature: 0,2 et 6 % (Tibary et Anouassi, 1997).

Cette prévalence est  proche  de  celle  rapportée par Al- Al-Afaleq et al., 2012 (5,1 %). Ce

taux est supérieur aux estimations de El--Wishy, 1989, Shawky et al., 2004 (1,54%). En

revanche, il est inférieur à celui d’autres études (6 %) (Al-Ani et al., 1992).

Dans une étude ultérieure, chez les camélidés du nouveau monde, la prévalence de

l’hypoplasie ovarienne était de 17% sur 155 femelles alpagas infertiles autopsiées (Sumar,

1983). L’absence de visualisation de vagues folliculaires normales par des échographies

répétées (tous les 2 à 3 jours pendant 10 jours) permet de diagnostiquer cette anomalie.

L'agénésie de l'ovaire est une anomalie congénitale très rare chez le dromadaire, un cas

unilatéral a été rapporté par Dafalgan et al., (1991) après l’examen de 900 tractus génitaux.
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IV.2.1.4 Les oophorites

L’oophorite est une affection peu fréquente chez la chamelle, elle fait suite à une

manipulation agressive des ovaires ou en raison des infections ascendantes de l'utérus ou

résultante de maladies telles que la tuberculose, la brucellose et la campylobactériose (Tibary

et Anouassi, 1997).

Dans notre enquête, les oophorites représentant 2,4 % des cas examinés, ces lésions

étaient associées à des kystes infudubulaires (ovarian-hydrobursitis). Cette lésion n’a été que

très peu rapportés 0,17% (Mahmoud et al., 2011).

IV.2.1.5 Kystes Para ovariens

Dans la présente étude, la prévalence des kystes para ovariens est de 2,6 %,

comparable aux résultats de Nourani et Khodakaram-Tafti (2004) (2,08 %) et Omar et al,

(1984) (2,94 %). Deux études menées en Arabie Saoudite et en Egypte ont montré des

résultats inférieurs : 0,5% et 1,8 %, (Mahmoud et al., 2011 et Shawky et al., 2004)

respectivement. Dans l’étude d’Al-Afaleq et al, (2012), aucun cas de kyste para ovarien  n’a

été rapporté.

Les kystes para-ovariens sont des restes des systèmes de conduits méso-néphriques (de

wolff) et para-méso-néphrotiques (Mùller), et ils ont un peu d'effet sur la fertilité; pour cela, il

aurait été inapproprié de classer les kystes para-ovariens comme des structures pathologiques

(Youngquist, 1988). Par contre,  Smith et al, (1998) ont rapporté que chez la brebis, ces kystes

peuvent causer des infertilités s’ils exercent une compression sur l'utérus ou par blocage de

l’ostium abdominal.

Divers kystes para-ovariens d’origine congénitale ont été décrits chez la truie

(Heinonen et al., 2008), la vache, la jument (Immegart, 2007) et la brebis (Smith et al., 1998;

Dawood, 2010 Khodakaram-Tafti,  et Davari, 2013; Aliasghar Moghaddama,

SaadGooraninejad, 2007). L’espèce porcine est caractérisée par une fréquence élevée des

kystes para-ovariens,  des taux de 22,9% et  29,3% ont été rapportés par Heinonen et al,

(2008) et Tsumura et al., (1982) respectivement ; de même pour les agnelles, les kystes para-

ovariens représentent l’anomalie congénitale la plus dominante du tractus génital (Smith et

al., 1998).
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Dans la présente étude, la plupart des kystes para-ovariens observés étaient de petite

taille (0,5 et 2,6 cm) et leur effet sur la fertilité ne peut être que très minime; cette petite taille

n’interfère pas avec l'oviducte en perturbant la fonction de bourse ovarienne durant l'œstrus.

IV.2.1.6 Kystes infudibulaire (Ovarian-hydrobursitis)

La présente étude réalisée, observe un taux de prévalence du syndrome de 4,3%. Ce

taux est en revanche proche à celui rapporté en Arabie Saoudite (4,8 %, et 6,5%) par Ali,

2010, Ali et al. (2011a) respectivement. Des études post mortem du tractus génital de la

chamelle ont révélé un large intervalle de taux de prévalence du syndrome variant de 1,95%

(Al-Afaleq et al., 2012) à 16% (Ali et al., 1992). Par ailleurs, dans les études cliniques pour

les chamelles infertiles, la prévalence du syndrome était de 16,5% et 27,9 % en Arabie

Saoudite (Ali et al., 2011b) et  (Ali et al., 2015 a) respectivement, et de 15,2% en Somalie

(Nur, 1984). En Emirats Arabes Unis, les études d’El-Khouly et al. (1990), et Tibary et

Anouassi (2001) et Quershi et Al Jabouri, (2009) retrouvaient une prévalence d’hydrobursitis

de 13,9 %, 9,8% et 2,25%, respectivement. Tibary et Anouassi (1997) ont rapporté que

l'incidence de ce syndrome était relativement plus élevée chez les animaux qui avaient un

antécédent de troubles de la reproduction.

Dans notre étude, il est à noter qu'il existe une différence entre la fréquence des cas

bilatéraux et unilatéraux (53,1 % vs 46,9%). Nos résultats sont en accord avec l'étude d'El

Khouly et al. (1990) et Tibary et Anouassi (2001), à  la  différence  de  ce qui est  rapporté par

les  études de Shalash et Nawito, (1963) et Al-Eknah et al, (2012), qui ont démontré que les

lésions étaient unilatérales dans 87% et 85% des cas et bilatérales dans 13% et 15%,

respectivement.

De même, nos résultats diffèrent de ceux d’Al-Eknah et al, (2001) et Ali et al, (2015

a), rapportant des taux des affections unilatérales et bilatérales de (62%, 38%) et de (58 %, 42

%) respectivement. En outre, Ali, 2010 a rapporté que toutes les lésions étaient unilatérales

chez les animaux abattus.

Il ressort de nos résultats qu’aucune différence statistiquement significative entre le

taux de l'ovarian-hydrobursitis dans les côtés droit et gauche. Ces résultats ne sont pas

cohérents avec les études indiquant que le côté gauche était le plus affecté que le côté droit.

(Tibary et Anouassi, 2001; Ali et al., 2011a, Ali et al., 2015a).
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Nos résultats révèlent que, l’hydrobursitis est associée avec des adhésions péri-

utérines, des endométrites, pyomètre et les oophorites. Ces résultats sont en accord avec les

travaux d’Ali et al, (2011a) et Ali et al, 2015a. Tibary et Anouassi (2001) ont quant à eux

trouvé des cas d’ovarian-hydrobursitis associés à des salpingites qui pourraient suggérer

l'implication d'un processus inflammatoire aiguë avec l'occlusion de l'oviducte. Nos résultats

ont  montré que les ovaires du côté affecté pourraient rester actifs, un pourcentage important

d'ovaires actifs a été observé dans les organes touchés, ayant des follicules et des CJs ; les

résultats d’Ali et al, (2011a) confirment  cette  conclusion. Il peut y avoir d’ovulation mais

sans fécondation réussie. Il est probable que l'ovocyte flotte dans le liquide du kyste

infudibulaire et ne peuvent pas atteindre l'oviducte. En outre, certains cas de gestation ont été

observés dans les cas unilatéraux, ce qui pourrait indiqué que l'ovaire non touché peut

fonctionner normalement, même si l'autre ovaire est affecté (Tibary et Anouassi, 1997). La

future vie reproductive de la chamelle atteinte peut être sauvée dans le cas des affections

unilatérales par l'ablation chirurgicale de la bourse et de l'ovaire affecté (Tibary et Anouassi,

2001, Ali et al., 2011a).

Chez les camélidés, les causes et la pathogenèse des kystes infudibulaires  sont

complexes et ne peuvent être attribuées à un simple processus inflammatoire (Ali et al.,

2011a). L’étude des agents pathogènes responsables de l’hydrobursite a fait l’objet de

plusieurs travaux expérimentaux (Ali et al., 2011a; Ali et al., 2011b ; Ali et al., 2012 ; Elekna

et al., 1992 ;Elekna et al., 2001 ; Al-Sultan et al., 2014).

Les principaux agents pathogènes responsables de ce syndrome sont E. coli dans

46,7% des cas  (Ali et al.,  2011b) et dans 85% des cas (Al-Sultan  et al., 2014 ; Elekna et al.,

2001), l’Aeromonashydrophillaa été isolé par  Elekna et al, (2001), et  l’Actinobacillus sp par

Ali et al, (1987) . Des bactéries de type Klebsiella pneumoniae et Pseudomonas aeruginosa

ont été isolées pour la première fois (Al-Sultan et al., 2014). Selon Ali et al, (2012),

Chlamydophila abortus semble être responsables de la propagation de ce syndrome; 86,3%

des femelles atteintes étaient séropositives au test ELISA Chlamydia. De même, Ali et al,

(2011b) ont mis en évidence d’autres microorganismes dans 46,7% des liquides de la bourse.

Le syndrome peut aussi être causé par une infection chronique à campylobacter ou brucella

(Wernery et Wernery, 1992). La variabilité des agents pathogènes peut être due à la disparité



94

Etude pathologique du tractus génital de la chamelleEtude 1

de la répartition géographique des agents pathogènes. Cela supporte la complexité étiologique

de ce syndrome. Dans cette étude, aucune analyse bactériologique n’a été pratiquée.

L’analyse histopathologique met en évidence des résultats similaires à ceux observés

par Ali et al, (2011a). Au niveau de la bourse d’ovaire, une dégénérescence-vacuolisation de

la muqueuse est marquée, accompagnée d'une infiltration cellulaire mononucléaire péri

vasculaire. L'inflammation est considérée comme une de la réponse biologique surtout par des

réactions immunitaires des tissus vasculaires la (Ferrero-Miliani et al., 2007).Un exemple du

processus inflammatoire résultant de la réponse du système immunitaire est l’agrégation

focale des cellules immunitaires observées dans certains cas (Figure 15.F). L'hémosidérine est

apparu dans de nombreux échantillons, et selon McGavin et al, (2007), le dépôt

d’hémosidérine résulte de la phagocytose des cellules rouges du sang et de l'hémoglobine,

c’est un phénomène lié au métabolisme de l’hémorragie. Par ailleurs, plusieurs facteurs

peuvent provoquer l'hyperplasie cellulaire observée dans notre examen histopathologique.

Une réponse inflammatoire chronique, un dysfonctionnement hormonal ou une compensation

d’une lésion ou d’une maladie peuvent être à l’origine de cette hyperplasie (McGavin et al.,

2007). Les hémorragies pourraient être attribuées à des torsions de la bourse distendue et

pédonculée conduisant à l'écoulement du sang veineux congestionnées (Ali et al., 2011a).

Compte tenu des dilatations kystiques des acini multiples, il n'y a pas toujours une explication

pour le développement de ces structures dans la bourse de l'ovaire (Baba et Catoi, 2007; Ali et

al., 2011a.).

IV.2.2 Lésions de l’oviducte

Les lésions tubaires dans notre expérience étaient peu fréquente 3,5 % du totale des

lésions, ce qui est en accord avec les résultats de Shawky et al., 2004 (3,08 %). Chez le

dromadaire l’inflammation de l’oviducte et l’accumulation des liquides (Pyosalpinx et

hydrosalpinx sont les lésions les plus fréquentes de l’oviducte (Tibary et Anouassi, 1997).

L’hydrosalpinx dans notre étude est enregistré à des proportions faibles (0,1%) de celles du

Nur, 1984 (6,1 %).



95

Etude pathologique du tractus génital de la chamelleEtude 1

IV.2.3 Lésions de l’utérus

IV.2.3.1 Endométrite et Métrites

Dans notre étude, l’endométrite a présenté une  fréquence de 3,2 % qui est assez

inférieure par rapport à d’autres valeurs constatées dans d'autres pays : Nigeria (9,6 %)

(Mshelia  et al., 2013), Arabie Saoudite (12,7 %) (Al-Afaleq et al., 2012), Sudan (16,7 %)

(Yagoub, 2005), Egypte (16,5%) Omar et al, (1984) ; (13,2 %) Schawky et al, (2004) et dans

des enquêtes d’abattoir. Des fréquences beaucoup plus élevées dans les études cliniques sur

les facteurs d’infertilité, des valeurs comprises entre 24 % (Waheed et al., 2009) ; 31 % (Ali et

al., 2015b) ;  34,2 % (Tibary et al., 2001) et 57,1 % (Ali et al., 2009) ont été constatées.

L’infection utérine représente une anomalie majeure du tractus génitale, résultant à des

infertilités (Tibary et al., 2006). La faible prévalence des endométrites observées lors de notre

étude pourrait être en partie expliquée par le fait que, seules les endométrites cliniques ont été

prises en considération.

Sur le plan histologique, l'endomètre a montré une infiltration mononucléaire massive,

avec une augmentation du nombre de lymphocytes et de macrophages. Certains cas peuvent

contenir des zones glandulaires kystiques et de fibrose péri glandulaire avec une infiltration

cellulaire inflammatoire. Les mêmes observations histologiques sont trouvées aussi dans

d’autres études (Waheed et al., 2009; Shawky et al., 2004); dans quelques cas, des

lésions dégénératives étendues des glandes endométriales sont présentes.

L’infiltration cellulaire, l’œdème, la congestion vasculaire et l’altération de

l’épithélium luminal sont des caractéristiques incontournables des endométrites aiguës (De

Bois et Manspeaker, 1986). Les seuils pathologiques des infiltrations pour l’utérus à 21-35

jours post-partum chez les vaches ont déjà été rapportés antérieurement (Deguillaume, 2010).

Par contre, aucun seuil d’inflammation utérine ou endocervicale n’avait encore été proposé

dans la littérature chez la chamelle.

Une étude récente d’Ali et al, (2015b) révèle que les inflammations endométriales,

étaient plus fréquentes chez des chamelles repeat breeders. Cela confirme les travaux de

Waheed et al, (2009).
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IV.2.3.2 Métrites

Nos résultats indiquent une prévalence de 2,8 % (21/740) pour les métrites. Des

prévalences voisines de nos valeurs obtenues ici sont citées dans la bibliographie (Omar et al.,

1984; Al-Ani et al., 1992 ;Tibary et Anouassi, 1997).

La lésion histologique la plus évocatrice du diagnostic de métrite est représentée par

l’infiltration cellulaire de l’épithélium et l’infiltration leucocytaire des couches profondes de

l’endomètre avec la présence des nodules lymphoïdes, et des infiltrats hémorragiques et sous

épithiliaux,

Les germes fréquemment isolés du tractus génital de la chamelle sont P. vulgaris, C.

pyogènes, Escherichia coli, Campylibacterspp. (Yagoub, 2005 ; Tibary et al., 2006 ; Al-

Afaleq et al., 2012).

IV.2.3.3 Pyomètre

Notre étude témoigne de la faible prévalence des pyomètres chez la chamelle.  En

effet, 1,1 % de nos cas examinés présentaient cette lésion. Nos résultats sont comparables à

celui d’Elwishy, (1989) et Omar et al, (1984). Cependant, Al-Afaleq et al.,( 2012) et Mechlia

te al., (2013) ont montré l’absence de pyomètre dans leur enquête. De ce fait, la prévalence du

pyomètre chez le dromadaire semble faible.

La prévalence du mucométre dans notre travail est très faible (0,3 %). Cette prévalence

est proche de celle rapportée par Elwishy (1989) et Omar et al, (1984), tandis que dans une

étude récente, la prévalence a été estimée à 7,8 % (Mshelia et al., 2013). En revanche, dans les

études cliniques, les taux des prévalences sont nettement plus élevées, elles variaient de 7,6 %

(Yagoub, 2005) a 14 % (Waheed et al., 2009). À l’examen microscopique, nous avons

observé une atrophie de l'endomètre et du myomètre, un aspect kystique des glandes utérines

peut être aussi constaté.
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IV.2.3.4 Polypes endométriaux

Avec une prévalence de 1,2 %, les polypes mesurant de 3 à 30 mm environ, sont

pédiculés (fig. 3-45). Dans 20 % des cas, les polypes sont multiples. Ils peuvent contenir des

zones glandulaires et kystiques. Cette lésion peut constituer une des causes d’infertilité chez

la chamelle (Tibary et Anouassi, 1997).

Sur le plan histologique, on distingue les polypes hyperplasiques recouverts d'un

épithélium proche de celui de l'hyperplasie endométriale et les polypes atrophiques. Ces

derniers, recouverts d'un épithélium glandulaire atrophique, contiennent des glandes dilatées

kystiques. Ces polypes sont également décrits chez la chienne et la chatte.

IV.2.3.5 Kystes endométriaux

Les kystes endométriaux constituent une forme commune des lésions de l’utérus, ce

sont des lésions rarement rapportées dans la littérature. Leur fréquence est estimée à 0,9 %

dans la présente étude, proche des résultats rapportés par Omar et al, 1984 (0,32 %). Ils sont

très variables d’une taille de 2 mm à 5 Cm (Tibary et Anouassi, 1997), remplis de lymphe et

peuvent être uniques ou multiples (Tibary et Anouassi, 1997). Ces deux pathologies (polypes

et kystes endométriaux) étant bénignes, leur diagnostic repose sur l'échographie et

l’endoscopie vaginale et leur traitement est similaire (curetage ou hystéroscopie opératoire).

IV.2.4 Lésions su col

IV.2.4.1 Cervicite

Les cervicites sont généralement associées aux affections utérines comme une

extension de l'inflammation de l'endométrite. Dans ce travail, 15 cas de cervicite aiguë ont été

observés (2 %). En outre, nos résultats sont en accord avec les travaux d’Omar et al, (1984)

(0,86 %) et Shawky et al, (2004) (1,54 %). L'analyse histologique du col obtenue lors de

cervicite révèle une desquamation de l’épithélium superficiel avec une disparition totale dans

certains cas, et une infiltration superficielle de l’épithélium par les lymphocytes; ces

observations sont en accord avec les travaux d’Al-Afaleq et al, (2012) et Shawky et al,

(2004).
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IV.2.4.2 Clôture et le rétrécissement du col

Des clôtures et du rétrécissement du col de l'utérus ont été observés, ce qui a abouti à

l'accumulation de liquide (hydrometra) ou de pus (pyomètre) dans l'utérus. Cette

malformation semble être congénitale (Figure 28) ou acquise, les formes acquises sont

généralement d'origine inflammatoire ou hormonale (Ali, 2010). Ces cas ont été fréquemment

observés dans la clinique, c'est l’une des causes du repeat- breeding chez la chamelle (Tibary

et al., 2005; Ali et al., 2009 ; Ali et al., 2015b).

IV.2.5 Lésions du vagin

IV.2.5.1 Vaginite

Les vaginites représentent l’affection principale du vagin dans notre étude, avec une

prévalence de 0,8 %, ce qui est conforme aux résultats rapportés dans la littérature : 0,6 %

(Shawky et al., 2004) et  0,7%(Omar et al., 1984).

L’inflammation du vagin est associée à une mauvaise gestion de l'élevage et la

manipulation inadéquate de l'activité vaginale (Nur, 1984).Elle fait suite à une manipulation

non hygiénique lors de mise bas, d’examens vaginaux et de saillies. Certaines peuvent être

nécrosantes. Les symptômes sont le plus souvent locaux. L’exploration vaginale est

douloureuse et la muqueuse est congestionnée (Tibary et Anouassi, 1997).

Les autres anomalies étudiées étaient des lésions mineures soit, n’ayant pas un grand

effet sur la fertilité des femelles ou avec une incidence très réduite.

D’autres affections du tractus génital sont décrites dans la littérature mais restent très

rares : kystes utérins, abcès utérins, adhérences de l’utérus, néoplasies utérines. Plusieurs

études rapportent des cas d’adénocarcinome ainsi qu’un cas de leiomyosarcome léiomyome,

un lipome et deux cas d'adénocarcinome utérin (Al-Afaleq et al., 2012 shawky et al., 2004 ;

Ribadu et al., 1991).

Dans notre étude, aucune analyse bactériologique n’a été faite. Toutefois, les études

précédentes effectuées par  Ali et al, (2015),  Al-Afaleq et al, (2012) et  Mshelia et al, (2013),

dans les fermes sur la prévalence des endométrites, ont permis de mettre en évidence les
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principales bactéries associées à ces affections. Les autres causes de lésions génitales comme

les virus et les champignons ne sont pas bien décrites chez la chamelle.

IV.3 Etude analytique

Selon plusieurs enquêtes menées dans les abattoirs, une grande variation de la

prévalence des anomalies du tractus génital femelle est ainsi notée, allant de 2,1% (El-Wishy,

1989) à 44,58% (Omar et al., 1984), Ces affections affectant la fonction de la reproduction

conduisent à des baisses des performances de reproduction des troupeaux et l'augmentation

des taux de réforme. Cette large variation dans les taux peut être attribuée à des facteurs liés à

l'environnement ou à l'animal. L'effet de la saison, l’état corporel, l’âge et la race sur la

prévalence des troubles génitaux chez la chamelle n'a pas été bien décrit dans la littérature.

Dans la présente étude, nous décrivons la relation entre plusieurs facteurs de risque et la

prévalence des anomalies du tractus génital de la chamelle.

Dans ce travail nous avons observé un effet non significatif de la race sur la

prévalence des anomalies de la reproduction. Du même, l'abattoir n'a pas affecté la prévalence

des anomalies de la reproduction. Ces résultats  peuvent s’expliquer par la similarité dans les

systèmes et les conditions d'élevage.

Dans leurs conditions d'élevage naturel, les dromadaires sont soumis à des conditions

de stress importantes, généralement élevées dans des régions hyperarides pendant des saisons

sèches longues qui les rendent sensibles à de nombreuses maladies (Agab et Abbas, 1999). En

outre, Al-Eknah et al, (2012) ont détecté la même prévalence des kystes infudibulaires chez

les différentes races camelines en Arabie Saoudite.

Cependant, les informations disponibles au sujet de la prévalence des anomalies de la

reproduction en fonction des races camelines étant très limitées. De plus, des insuffisances

dans les études sur les autres espèces animales ont été relevées. De ce fait, il était difficile de

comparer nos résultats et d’avoir une interprétation des résultats de la présente étude.

En Algérie, la production de chameaux dépend en grande partie sur le secteur

traditionnel (Benaissa et al., 2012), où les races locales n'ont pas subi une pression de

sélection génétique intensive. Pour cette raison, aucune relation significative n'a été observée

entre les catégories de race et de la prévalence des anomalies de la reproduction.
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Contrairement à d'autres espèces, par exemple; Regassa et al, (2003) ont rapporté un effet

statistiquement significatif de la race sur les anomalies de la reproduction chez les béliers.

Chez les bovins, Noakes et al, (2002) et Rizzi et al, (2003) ont montré que la race, l'âge, le

niveau de production de lait, l'alimentation, la gestion, semblent être des facteurs de risque

importants de troubles de la reproduction. Les effets de races sur la prévalence des troubles de

la reproduction chez les ovins et les bovins peuvent s’expliquer par la pression de

l'amélioration génétique et le développement de nouvelles races à haut potentiel productif et

reproductif (Rizzi et al., 2003; Palmeri et al., 2011).

L'effet de la saison sur les anomalies de la reproduction était évident dans notre étude

(P<0,01; Tableau 9). En effet, ces données concordent avec celles obtenues dans d’autres

études; Omar et al (1984) ont détecté des variations saisonnières dans les troubles de la

reproduction de 1393 chamelles, la prévalence enregistrée durant l'hiver était plus élevée que

celle obtenue durant l'été, tandis que des taux plus bas ont été remarqués durant l'automne et

le printemps.

Une étude récente en Arabie Saudite (Waheed et al., 2009) a montré une forte

prévalence des endométrites en automne et la majorité des cas de pyomètre sont observés en

printemps, ce qui est en désaccord avec nos résultats.

Pour la prévalence des pathologies ovariennes, l'enquête ne révèle pas de variation

saisonnière significative. Ces résultats sont conformes avec ceux d'autres chercheurs (Omar et

al., 1984; Mahmoud et al., 2011). Du même, aucune relation significative n'a pu être établie

entre les variations saisonnières et la fréquence des principales anomalies de la reproduction

(cervicite, endométrite, métrite, kystes infudibulaires, et l’adhérence de l'utérus).

Le taux élevé des anomalies du tractus génital observées durant la saison humide

pourrait être expliqué par le fait que cette période coïncide avec la saison de pic de l'activité

sexuelle (Sghiri et Driancourt, 1999; Benaissa et al., 2012), De même, nombreux facteurs

peuvent contribuer à la prédisposition de la voie génitale aux infections pendant la saison

humide, en raison des changements physiologiques durant cette période (Tibary et Anouassi,

1997).

Nos résultats relatifs à la relation de la fréquence des ovaires inactifs avec la saison

sont en contradiction avec ceux rapportés par d'autres auteurs. Alors que nous n'avons observé
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aucune relation entre ces pathologies et la saison, certaines publications ont fait l’état

d'associations existantes entre la fréquence des ovaires inactifs et la saison de reproduction

(Ali et al., 2015b). Cela peut être expliqué par la différence dans les saisons et les systèmes

d’élevage et l’état de nutrition.

Les travaux d’Al-Afaleq et al, (2012), Ali et al, (2009), à partir de prélèvements faits

dans des abattoirs de l'Arabie Saoudite, ont permis de mettre en évidence la fréquence des

anomalies de la reproduction dans la chamelle. Cependant, il n’y a pas de données

complémentaires sur les effets saisonniers en raison de la courte période de leurs enquêtes.

Il a été constaté que la probabilité de détecter des chamelles présentant des anomalies

génitales est élevée dans la classe d'âge [11 ans – 15 ans] et plus de 15 ans. Ces résultats sont

tout à fait cohérents avec les observations de Waheed et al, (2009) qui ont montré au cours de

leur étude que la plupart des chamelles qui ont présenté une lésion utérine sont âgées de plus

de 10 ans.

Durant cette tranche d'âge, les chamelles sont au pic de leur activité de reproduction

avec des accouplements fréquents, des parturitions, des complications post-partum et des

adhérences au niveau du col de l'utérus. Il a été signalé par des études précédentes que l'âge

du dromadaire a un effet très significatif sur sa fertilité (Sghiri et Driancourt, 1999). Du

même, Tibary et Anouassi (1997) ont indiqué que les cas d'infertilité et le taux de réforme des

chamelles augmentent lentement avec l'âge 'abattage qui serait d’environ 16 ans. Les résultats

obtenus lors de cette étude sont en accord avec ceux des travaux d'Abalti et al, (2006), Farin

et Estill (1993), chez l'espèce bovine; en effet, Lopez-Gatius et al, (2002) ont constaté que la

fréquence des kystes ovariens augmente avec l'âge. De même, Javed et al, (1987) et Iqbal et

al, (1992) ont montré des résultats similaires chez les petits ruminants.

En général, Nous avons observé une association significative et négative entre l’état

d’embonpoint et les anomalies génitales (P<0,01; tableau 9). Nos résultats sont cohérents

avec ceux de l’étude d'Ali et al, (2011) qui ont constaté que la note d'état corporel a été

significativement affectée par les anomalies génitales associées à un processus inflammatoire

(métrite, endométrite, cervicite, pyomètre). Cependant, le BCS chez les chamelles atteintes de

kystes infudibulaires étaient significativement plus élevé (P<0,01). Ceci est soutenu par les

travaux antérieurs de Tibary et Anouassi (2001) et Al-Eknah et al, (2012) qui ont déclaré que
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les animaux avec de kystes infudibulaires avaient un BCS élevé. Ceci  est expliqué par le fait

que les kystes ovariens, les kystes infudibulaires et les kystes paraovariens partagent des

caractéristiques similaires, et n'affectent pas l'état de santé de l'animal.

Ces résultats sont conformes à ceux d’Abalti et al, (2006) qui avaient fait le même

constat chez les bovins, dont les kystes ovariens ont été observés chez les vaches zébus avec

une note d'état corporel de moyenne et forte. Du même chez l’espèce porcine, Nos

observations sont en accord avec une étude de Knauer et al, (2007) qui rapporte une

prévalence élevés des hypoplasies ovarienne chez les truies avec un BCS faible, En revanche,

la fréquence des kystes ovariens a tendance à augmenter lorsque BCS augmenté. Nos résultats

ont montré que les chamelles atteintes d'endométrite, ou métrite ou de l'ovaire inactifs ont un

faible état d'embonpoint. Ces constatations sont supportées par les travaux de Sghiri et

Driancourt (1999) et Tibary et Anouassi (1997), qui ont rapporté que l'activité ovarienne est

étroitement liée au BCS.

La note de l'état corporel est un outil indispensable pour la gestion de la reproduction,

et l'évaluation des réserves corporelles de l'animal (Faye et al., 2001; Pryce et al., 2000). En

effet, Caldeira et al (2007) ont démontré que le BCS de l'animal, est lié à la fertilité et à la

productivité des animaux de production. L'effet négatif des pathologies de la reproduction sur

l'état corporel chez les bovins a été décrit (Lopez-Gatius et al., 2002; Abalti et al., 2006). Des

observations opposées ont été rapportées à l'encontre des effets des paramètres de fécondité et

de fertilité en fonction de l'âge, Sghiri et Driancourt (1999) ont signalé que la note d'état

corporel n'a eu aucun effet sur la fertilité chez les chamelles, à notre connaissance, les

associations entre le BCS et les pathologies de la reproduction chez le dromadaire n'ont pas

été assez étudiées.
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V. Conclusion

Dans la présente étude, les endométrites et les kystes infudibulaires sont les

pathologies les plus dominantes.

A travers cette étude, nos résultats confirment l’importance des affections génitales

des chamelles aussi bien en élevage extensif (traditionnel) et aussi pour développer un élevage

intensif de type laitier. Ces affections sont à l’origine d’énormes pertes dues à la baisse de

fertilité du troupeau, aux coûts du traitement et d’entretien, et  à la réforme précoce des

chamelles infertiles. Un nombre important des anomalies sont d’origine infectieuse. Il nous a

paru nécessaire d’évoquer aussi le rôle des facteurs de risque et les agents pathogènes

impliqués dans ces affections.

Aucun effet du type de race et de l'abattoir sur la prévalence des anomalies de la

reproduction n’a été décelé. Les facteurs « âge et saison » ainsi, exercent un effet significatif

sur la prévalence des anomalies de reproductions.

Chez la chamelle, la fréquence des anomalies de la reproduction augmente avec l'âge.

Les lacunes des connaissances considérables sur les facteurs qui affectent la fertilité chez le

dromadaire étaient encore présentes. En outre, des recherches supplémentaires sont très

nécessaires pour améliorer notre compréhension des facteurs associés aux troubles de la

reproduction déterminés dans des conditions de terrain.
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Etude 2 : Séroprévalence et facteurs de risque de quatre
pathogènes abortifs dans les troupeaux Camelins du sud –est

Algérien

I. Introduction

Dans le contexte des changements climatiques, l’élevage  camelin possède un certain

nombre d’atouts essentiels (Faye et al., 2014),. En valorisant les  ressources fourragères dans les

zones sahariennes défavorisées et les parcours désertifiés, l’élevage camelin représente une

activité agricole centrale. Ces atouts sont cependant contrebalancés par la faiblesse de

productivité des cheptels dans les systèmes d’élevage traditionnelle, Les maladies abortives

d’origine infectieuse ou parasitaire occasionnent cette situation. Ces maladies peuvent engendrer

des pertes économiques sous forme de réduction de la productivité, En plus, certaines  infections

représentent un danger de santé publique non négligeable.  Chez le dromadaire, les taux

d’avortement varient de 10 à 70 % selon les régions (Tibary et Anouassi, 1997) .La brucellose et

la trypanosomose  ont été identifiées comme des causes majeures des avortements d'origine

infectieuse, tandis que chez les camélidés du nouveau monde (Lama et Alpaca), leptospirose,

toxoplasmose et chlamydiose ont été diagnostiquées comme les causes majeures des avortements

(Tibary et al., 2006). En Algérie, La contribution de certaines pathologies abortives comme la

brucellose, trypanosomose, chlamydiose ou fièvre Q, Toxoplasmose,  FVR, etc. dans les

infertilités du dromadaire reste non explorée.

La brucellose  est une infection granulomateuse fortement pathogène. Le germe

responsable est brucella spp, une bactérie intracellulaire, avec  six principales espèces (B.

abortus, B. melitensis, B. suis, B. ovis, B. canis, B. neotomae). La brucellose est une  pathologie

qui cause des fortes morbidités animales et humaines et des pertes considérables dans la

productivité des élevages  des pays où elle sévit (Godfroid  et al., 2004 ; Pappas et al., 2005), et

par son caractère transmissible à l’homme, elle  constitue un risque majeur  pour la santé

publique (Mustafa et al., 1995 ; Roux, 1979). Elle représente la zoonose bactérienne la plus

fréquente dans le monde entier (Mcdermott et  Arimi, 2002; Pappas et al., 2006), avec plus de

500 000 nouveaux cas estimés chaque année (Pappas et al., 2006). La maladie est endémique
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dans l’Afrique du Nord. Cependant, la situation épidémiologique de la brucellose animale et

humaine reste floue, avec des taux d’incidence sous-estimés (Lounès et al., 2014) .

La littérature scientifique traitant les principales causes des pathologies abortives

camelines ou tout autre sujet visant la santé des troupeaux camelins n’abonde pas en Algérie,

contrairement à certains pays d’Afrique ou du Moyen-Orient. Peu d’études ont concerné la

brucellose animale  en  Algérie (Lounès et al., 2014). Ce dernier constat s'applique sur les autres

maladies abortives du dromadaire. Les principales études concernent le cheptel bovin et ovin.

De plus, l’absence d’un dépistage systématique a contribué au manque de données sur l’état

sanitaire du cheptel camelin en Algérie.

La trypanosomose à TrypanosomaEvansi est une contrainte majeure à l’élevage camelin

dans de nombreux pays. Elle constituerait la première étiologie abortive chez les dromadaires

(Enwezor et Sackey, 2009). Elle est la trypanosomose pathogène animal le plus largement

distribuée et affecte à la fois les animaux domestiques et la faune sauvage en Asie, en Afrique et

en Amérique latine (Luckins et Dwinger, 2004). Le parasite

provoque une maladie appelée Surra. Dans d’autres régions, d’autres dénominations sont

rapportées telle que« El Dhebab » en Afrique du Nord, « Tabourit » en Mauritanie, « Dioufar »

au Tchad, « Tahaga » au Mali, »Heyam » en Arabie saoudite. C’est une maladie mécaniquement

transmise par les mouches hématophages.

D’autres pathologies infectieuses et parasitaires sont associées à des épidémies

d'avortements et des mortalités néonatales : chlamydiose, IBR, fièvre Q, Toxoplasmose et  FVR,

mais elles sont considérées comme causes secondaires.

En raison de l’émergence des élevages camelins périurbains, des unités d’élevage laitier

sont en train de se développer, stimulées par  une augmentation de la demande en lait  de

chamelle (Faye et Bonnet, 2012).). Avec les changements dans les  pratiques d’élevage camelin

et les habitudes alimentaires, (Benaissa et al., 2012), les risques de transmission de la brucellose

de l’animal à l’homme paraissent particulièrement importants. Tout cela souline l’intérêt de la

présente étude.



106

Séroprévalence et facteurs de risque de quatre pathogènes abortifsEtude 2

Le présent travail, s’inscrit dans le cadre du projet FNR CRSTRA (Centre de Recherche

Scientifique et technique sur les régions Arides) qui porte sur l’évaluation de la prévalence des

pathologies dominantes chez le cheptel camelin dans le Sud est  Algérien. L'étude a été un point

de départ pour d'autres études visant à améliorer la compréhension des tendances

épidémiologiques complexes des pathologies abortives chez le dromadaire.

Objectifs de l’étude

Dans le but de contribuer à l’étude de la situation épidémiologique des principales

pathologies infectieuses liées à la reproduction chez les camélidés, il a été choisi d’entreprendre

une étude sérologique transversale de quatre pathologies (la trypanosomose, la brucellose, la

chlamydiose et l’IBR).

Cette étude vise à mieux décrire les caractéristiques épidémiologiques de ces quatre

pathologies camelines, estimer la séroprévalence de chaque maladie et analyser les facteurs de

risques liés à cette infection. Nous espérons ainsi contribuer à améliorer la prise en charge des

avortements d’origine infectieuse cameline dans notre contexte de travail.
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II. Matériel et méthodes

II.1 Site d’étude

L’étude a été menée dans de 4 wilayas situées dans le Sud-est de l'Algérie (Fig. 34).La

région d’étude est soumise à un climat saharien, typique d’une zone désertique. Avec une forte

insolation et un intense rayonnement solaire direct qui peut atteindre 800 w/m2 sur le plan

horizontal, il présente un régime thermique très contrasté. De fortes amplitudes pendant la

journée et des contrastes saisonniers. Le climat de la région pendant les saisons se présente sous

la forme suivante : Au printemps, on note une amplitude thermique prononcée entre le jour et la

nuit, d’une quinzaine de degrés en moyenne. Les températures de l’après-midi augmentent très

rapidement en cette période. Quelques rares pluies et orages sont possibles en mars et avril.

Les plus importants cours d’eau de la zone d’études sont le grand canal d’Oued Righ,

chot melghigh, les Oued Rhumel, à la wilaya d’Ouargla, les différents bassins versants (M'ya,

M’Zab et N'sa) forment le réseau hydrographique qui aboutit à la  Sébkhet  Safioune. des zones

humides existe sur le territoire de la zones d'étude, dont les plus importants sont : Melghir (Sud-

est de Biskra), Merouane et oued Khrouf (Nord-Ouest d’El-Oued), Ta et  Taouline, El-Bhour

(Oued Righ),  Ayata à Oued Righ, chotts de Ain El-beida et Oum Raneb (Ouargla), Lalla Fatma

à Mégarine et Sidi Slimane (Touggourt) et le sous bassin de oued Djeddi, où se trouve le chott

Melghir.
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Figure 34 : Carte représentative des quatre wilayas de la zone d’étude

II.2 Détermination de la taille de l’échantillon

Il s’agit d’une étude transversale. Un échantillon représentatif de la population générale

des dromadaires a été constitué par méthode aléatoire stratifiée classiquement utilisée pour les

études épidémiologiques (Thrusfield , 2007)

La taille de l'échantillon a été calculée En appliquant la formule ci-dessus,

Où : 4 = (1,96)2, est l'erreur alpha ; P est la prévalence attendue de la maladie ; Q = 1-P et

Lest la précision requise ou marge d’erreur (0,05)2.

Pour la Trypanosomose avec une prévalence attendue de 20 % (Boushaki, 2006), à un

intervalle de confiance à 95% avec une précision absolue de 5 %, la taille d’échantillon minimale

suffisante pour une précision adéquate est estimée à 246.
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Pour la Brucellose, Chlamydiose et l’IBR; avec une prévalence attendue de 5 % et un

intervalle de confiance de 95 %, la taille d’échantillon minimale suffisante pour une précision

adéquate est estimée à 76.

Pour améliorer la précision de l’échantillonnage parmi ces élevages, le nombre de

prélèvements a été multiplié 3,5 fois pour la trypanosomose et 11 fois pour les autres

pathologies, pour arriver à un nombre de 865 prélèvements issus de 82troupeaux, sur 55 sites

dans   les 4 wilayas d’études.

Le nombre de dromadaires prélevés de chaque Wilaya dépendait de la densité de la

population cameline dans la wilaya en question. Les troupeaux ont été sélectionnés de façon

aléatoire. La taille des troupeaux au moment de l’échantillonnage variait de 5 à 200 têtes. Un

nombre significatif de dromadaire a été sélectionné par sondage aléatoire simple. La taille de

l’échantillon dans chaque élevage a été définie individuellement de façon à détecter la présence

de la maladie. Les calculs ont été effectués avec la formule suivante (Thrusfield, 2007).

Où : n est la taille de l'échantillon, p est la probabilité de détection d'au moins un

dromadaire séropositif, N est la taille du cheptel et d est le nombre de dromadaire séropositifs

dans le troupeau.

Du fait des moyens dont nous disposions et de l'immensité de la région d'étude, l’enquête

épidémiologique transversale a été menée sur la période de Décembre 2013 à  Janvier 2015.

II.3 Recueil des données

Les données recueillies dans un questionnaire structuré et pré-testé (en annexe)

comportaient les données relatives à l’élevage (la localisation géographique, l’effectif total du

troupeau, système d’élevage, pratique d’élevage et gestion de la reproduction, historique

d’avortement, le traitement des animaux nouvellement achetés, la disponibilité des services

vétérinaires, etc). Nous avons étudié pour chaque pathologie les caractéristiques susceptibles

d’être un facteur de risque. Une fiche pour chaque animal permettait de recueillir les

caractéristiques concernant l’animal : race, âge et sexe. L’âge a été estimé sur la base de la

formule dentaire suivant la description de Schwartz et al., (1991). Les animaux qui ont fait

l’objet de cette enquête ont été regroupés en 5 classes d’âge :< 1 an,  1 à 3 ans, >4 à 10 ans, >11

et ≤14 ans, > 15 ans.
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II.4 Prélèvements de sang

La contention des animaux est faite par les éleveurs, le plus souvent par préhension de

des lèvres supérieure et inférieure, l’animal demeurant debout (Figure 35) ou   baraqué

(décubitus sternal, membres repliés).

Dix millilitres de sang ont été prélevés à la veine jugulaire des dromadaires avec une

aiguille J10 (Vacutainer® (1,2 x 25 mm, VacutainerSystems : Becton Dickinson UK) et un tube

stérile à vacuum de 4ml (BD, Vacuette®,greinerbio-one, Austria). Les sérums ont été extraits

par centrifugation à 3000 x g pendant 5 minutes, Le sérum ainsi récolté a été transféré à l’aide de

pipettes stériles, dans des tubes Eppendorf puis conservés à -20°C jusqu'à réalisation des

analyses. Les analyses ont été réalisées au laboratoire vétérinaire de la station Milieu

biophysique de Touggourt CRSTRA  (Centre de Recherche Scientifique et Technique sur les

régions Arides).

Figure 35: Prise de sang chez un dromadaire
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II.5 Procédures d’analyse au laboratoire

II.5.1 Brucellose :

II.5.1.1 Recherche des anticorps anti-Brucella par l’Epreuve de l’Antigène Tamponnée

(EAT) ou Rose Bengale

La séroagglutination rapide sur lame ou épreuve de l’antigène tamponnée pour la

détection  des anticorps anti-Brucella, consiste à mettre en contact un volume de sérum avec

l’antigène coloré au Rose Bengale (ID.vet, Montpellier, France). Sur une lame, 30 µl de sérum

à tester et une goutte d’antigène sont déposés puis mélangés à l’aide d’une baguette. La lame est

agitée de façon orbitale pendant 4 minutes. La lecture est faite immédiatement. C’est un test

simple, rapide, économique, et réputé très sensible. Cette technique est prescrite pour le

dépistage des troupeaux et des animaux individuels car réputée très spécifique (Se>95%) et

sensible (Sp>90%) (OIE, 2008).*

II.5.1.2 Enzyme linkedimmunosorbentassay (ELISA) indirecte brucella spp.

La détection des anticorps IgG spécifiques de la brucellose été effectuée par Elisa

technique immunoenzymatique de type ELISA indirecte, en utilisant le kit

ID Screen Brucellosis Serum-direct Multi-species (ID.vet, Montpellier, France)).

Le principe de la méthode consiste à révéler la liaison antigène-anticorps en y attachant

un marqueur, enzyme capable d’induire une réaction colorée. Des microplaques de  96 cupules

à  fond  plat,  sensibilisées avec des antigènes LPS de Brucella sont utilisées.

Les plaques contiennent 96 cupules dont deux utilisées pour le contrôle négatif, deux

pour le contrôle positif et les autres pour les échantillons. Les contrôles positifs et négatifs aux

anticorps anti-brucella étaient fournis avec le kit. Tous les réactifs du kit ont été ramenés à

température ambiante (21°C± 5°C) selon les instructions du fabricant. Le mode opératoire et

l’interprétation des résultats sont détaillés en annexe 3.

Les résultats sont exprimés en pourcentage S/P, S/P =  ( é h - DO CN)/ DOCP –

N)

Les échantillons présentant un S/P:

- Inférieur ou égal à 110% sont considérés comme négatifs ;

- Compris entre 110% et 120% sont considérés comme douteux ;

- Supérieur ou égal à 120% sont considérés comme positifs.
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Un échantillon qui présente un pourcentage en S/N inférieur à 40 % est considéré positif.

La sensibilité et la spécificité du test utilisé sont, respectivement, de 97,6 % et supérieure à 92,1

% [15].

Figure 36: Distribution de la solution d’arrêt dans les puits.

II.5.2 Trypanosomose :

II.5.2.1 Test d’agglutination rapide sur carte (Catt : card agglutination test for

trypanosomosis)

Des échantillons de sérum ont été testés avec CATT / T. evansi® en suivant les

instructions du fabricant (laboratoire de sérologie, Institut de Médecine Tropicale, Anvers,

Belgique). En bref, une goutte de sérum de chameau, dilué jusqu'à 1: 4 dans CATT-tampon, a été

pipetée dans une carte de test revêtue de plastique, puis ajoutée avec une goutte de réactif CATT.

Une fois mélangés au réactif, ils ont été agités pendant 5 min. Le bleu granulaire agglutination

indique une réaction positive visible à l'œil nu. L’interprétation a été réalisée par une seule

personne par comparaison avec des témoins positif et négatif et à l’aide d’une grille standardisée,

fournie par le fabricant, différenciant les résultats très positifs, positifs, douteux et négatifs. Les

réactifs ont été conservés au froid entre +2 et +8 °C.
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II.5.3 Chlamydiose :

II.5.3.1 Analyse sérologique Enzyme linkedimmunosorbentassay (ELISA) indirecte

Chlamydia abortus.

Les anticorps vis-à-vis de Chlamydia abortus ont été recherchés par technique ELISA

indirecte à l’aide du kit ID-Screen Chlamydophila abortus Indirect Multi-species (ID.vet,

Montpellier, France) ). Le test immunoenzymatique a été réalisé en suivant les instructions du

fabricant. Le mode opératoire et l’interprétation des résultats sont détaillés en annexe 3.

Figure 37 : Composition du kit ELISA ID-Screen Chlamydophila abortus Indirect Multi-

species

II.5.4 Rhinotrachéite infectieuse bovine

II.5.4.1Analyse sérologique Enzyme linkedimmunosorbent assay (ELISA) ELISA de

compétition pour la détection des anticorps anti-gB dans le sérum.

La présence des anticorps IgG dirigés contre BoHV-1 a été révélée par le biais de la

technique d’ELISA compétitive (Enzyme- linkedimmunosorbentassay). Le kit utilisé est le Kit

ID Screen IBR gBCompitition (ID.vet, Montpellier, France). Il s’agit d’un kit pour la détection

des anticorps anti- BoHV-1 dans le sérum et le plasma.  Le test immunoenzymatique a été réalisé

conformément aux instructions du fournisseur. Les sérums de contrôle positif et négatif sont

fournis avec le kit. Le mode opératoire et l’interprétation des résultats sont détaillés en annexe 3.

Son principe est la recherche qualitative et quantitative des anticorps anti H.pylori de type IgG

sur le sérum ou le plasma, sa sensibilité étant de 95% et sa spécificité de 92%. Le mode

opératoire et l’interprétation des résultats sont détaillés en annexe 4.
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II.6 Calcul de la séroprévalence

La séroprévalence individuelle de chaque maladie a été calculée avec un intervalle de

confiance de 95%. Les séroprévalences individuelles réelles pour chaque maladie ont été

calculées, avec la formule ci-dessous (Rogan et Gladen, 1978):

PA+(Sp– 1)
PR = -----------------------

Se +(Sp– 1)

PR : prévalence individuelle réelle; PA : prévalence individuelle apparente; Se :

sensibilité du test; Sp : spécificité du test.

II.7 Méthodes d'analyse statistique

L’analyse des données a été réalisée grâce au logiciel SPSS version 20 (SPSS Inc.

Chicago, IL, USA).Les corrélations entre les facteurs de risque potentiels et la séropositivité vis-

à-vis de chaque agent pathogène (brucella, Trypanosoma Evansi, C. Abortus et BoHV-1) ont été

étudiées par l’intermédiaire du test du Khi-deux et de la régression logistique. Chaque facteur a

été analysé par une analyse univariée au moyen du test de χ2. Les analyses multivariées ont

utilisé un modèle de régression logistique binaire. Les variables ayant une valeur de p < 0,10,

lors des analyses univariées ont été incluses dans le modèle multivarié. La valeur de p inférieure

à 5 % a été considérée comme significative.  La procédure de modélisation a été inspirée de

l’approche d’Hosmer et Lemeshow, 2000 permettant la sélection du meilleur modèle en se basant

sur le maximum de vraisemblance.
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III Résultats

III.1 Brucellose

III.1.1 Taux de séroprévalence individuelle de Brucellaspp.

La prévalence des anticorps anti-brucella parmi les 865 sérums testés dans notre zone

d'étude était de 4,7 % (41/865), (IC 95 % = [3,4–6,4]). Par ailleurs, 824 (95,3 %) échantillons

sont séronégatifs. Aucune différence significative entre la séroprévalence obtenue par le test

RBT (5,1) et le test ELISA (4,7) n’est observée. Par conséquent, la séroprévalence réelle de

brucellose dans la zone d'étude après ajustement à la sensibilité et la spécificité des tests RBPT et

ELISA était de 4,7 %.

La prévalence réelle a également été estimée avec la formule suivante :

Où,  PR est la prévalence réelle ; PA est la prévalence apparente ; Sp1 et Sp2 sont

respectivement  la spécificité des tests RBPT et iELISA ; Se1 et Se2 sont la sensibilité des tests

RBPT et iELISA respectivement   (Noordhuizen et al. 1997). La séroprévalence réelle obtenue

est de 4,8 %.

III.1.2 Taux de séroprévalence par troupeau de Brucella spp.

A l’échelle troupeau, parmi les 82 troupeaux camelins testés, 15ont eu au moins un

animal réagissant positivement vis-à-vis des antigènes Brucella, ce qui correspond à une

séroprévalence troupeau de 18,3 %(IC 95 % = [10,6–28,37])

III.1.3 Les facteurs de risque associés à l’infection par Brucella spp.

La recherche des facteurs de risque d'infection brucellique cameline a été réalisée par une

analyse uni-variée et multivariée, à l’échelle individuelle et à l’échelle du troupeau.
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III.1.3.1 Analyse univariée

L’analyse épidémiologique uni-variée par le test Khi-2  a révélé 9 variables associées à la

séropositivité de la brucellose  p<0,05 (Tableau 11).Une corrélation significative a été notée

entre l’infection par Brucella spp. et les facteurs suivants : la localisation géographique, la

catégorie d’âge, la taille du troupeau, le système d’élevage, la pratique de divagation (Hmil), le

contact avec les petits ruminants, l’introduction d’un nouvel animal, la pratique des services

vétérinaires et l’historique d’avortement dans le cheptel.   En revanche, une différence non

significative a été observée entre la prévalence des anticorps anti-Brucella spp pour les facteurs

suivants: le contact avec d’autres troupeaux camelins et le prêt du mâle lors de la période de

lutte. La même constatation a été notée pour les facteurs : « sexe » et « race »

Il existe par ailleurs une différence significative dans la prévalence individuelle des

anticorps anti-brucellique selon la localisation géographique des dromadaires testés (p<0,01). La

séroprévalence la plus élevée a été enregistrée dans la région de Biskra (14,1 %), suivie par la

Wilaya de Ghardaia (5 %) Ouargla (1,5%) et El-Oued (1,4 %) (Tableau 11). Il en est de même

pour la séroprévalence à l'échelle du troupeau, une différence significative étant établie dans la

prévalence des anticorps anti-Brucella selon la localisation géographique des troupeaux testes ((p

= 0,016) p<0,05). Les taux de séropositivité les plus élevés sont notés dans la wilaya de Biskra

(46,7 %), suivis de la wilaya de Ghardaia (17,6%) A contrario, le taux de prévalence le plus bas

(10 %) a été observé dans la wilaya d'Ouargla et El-Oued (tableau 11).

La séroprévalence de brucellose chez les femelles  est plus élevé que chez les mâles. La

comparaison statistique de la séroprévalence individuelle obtenue selon le sexe  n’a pas révélé de

différence significative (p=0,168).

Les variations dans la distribution des cas positifs selon les classes d'âge  sont

représentées dans le tableau 8. Une différence significative (p< 0,05) a été retrouvée dans la

séropositivité vis-à-vis de Brucella spp. Selon les différentes catégories d’âge. Il a été noté que la

séroprévalence était plus élevée  dans la catégorie d’âge 4-10 ans et de 11- 14 ans

comparativement aux  catégories d’âge < 1 an et entre 1-3 ans, et plus de 15 ans (tableau 11).

Une différence significative (p< 0,05) a été retrouvée dans la séropositivité vis-à-vis de

Brucella spp. Selon la taille du troupeau (tableau 8), la séropositivité augmentant avec

l’accroissement de la taille du troupeau. En effet, le taux de séroprévalence le plus élevé (6,1 %)
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a été observé dans les troupeaux possédant un effectif de plus de 50 têtes  tandis que le taux le

plus faible (0,6 %) a été noté dans le groupe dénombrant entre 30 et 50têtes.

A l’échelle du troupeau, la séropositivité vis-à-vis de Brucellaspp, est  significativement

associée à  plusieurs facteurs de risque, à  savoir la localisation géographique, le système

d’élevage, le contact avec les petits ruminants, l’introduction d’un nouvel animal, la pratique des

services vétérinaires et l’historique d’avortement dans le cheptel,   D’autre part, l’analyse

univariée a révélé une différence non significative (p> 0,05) dans la séropositivité vis-à-vis de

Brucella spp. Selon les facteurs : taille des troupeaux, contact avec d'autres troupeaux, la

pratique de divagation (Hmil) et le prêt du mâle lors de la période de lutte (Tableau 12).
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Tableau 11 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de dromadaires

séropositifs à la brucellose analysés par le test du Khi-deux de Pearson

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance

Variable Catégorie No
Brucella.Spp

PN°de cas
+f (%)

N°de cas
-f (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

200
170
295
200

03 (1,5)
24 (14,1)
04 (1,4)
10 (5)

197 (98,5)
146 (85,9)
291 (98,6)
190 (95)

0,000

Sexe Male
Femelle

36
829

0 (00)
41(4,9)

36 (100)
788 (95,1)

0,168

Classe d’age 1
2
3
4
5

7
127
304
131
296

00 (00)
3 (2,4)

30 (9,9)
03 (2,3)
05 (1,7)

7 (100)
124 (97,6)
274 (90,1)
128 (97,7)
291 (98,3)

0,000

Race Sahraoui
Tergui

722
143

35 (4,8)
06 (4,2)

687 (95,2)
137 (95,8)

0,738

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

625
159
81

38 (6,1)
01 (0,6)
02 (2,5)

587 (93,9)
158 (99,4)
79 (97,5)

0,009

Prêt du male Oui
Non

120
745

10 (8,3)
31 (4,2)

110 (91,7)
714 (95,8)

0,046

Système d’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

564
150
151

05 (0,9)
04 (2,7)

32 (21,2)

559 (99,1)
146 (97,3)
119 (78,8)

0,000

Hlmi Oui
Non

413
452

10 (2,4)
31 (6,9)

403 (97,6)
421 (93,1)

0,002

Contacttroup Oui
Non

579
286

32 (5,5)
09 (3,1)

547 (94,5)
277 (96,9)

0,121

Histoavort Oui
Non

194
671

31 (16)
10 (1,5)

163 (84)
661 (98,5)

0,000

Introductio Oui
Non

532
374

39 (7,3)
02 (0,5)

493 (92,7)
372 (99,5)

0,000

Contact avec les P.
ruminants

Oui
Non

472
393

40 (8,5)
01 (0,3)

432 (91,5)
392 (99,7)

0,000

ServVeto Oui
Non

336
526

33 (9,8)
08 (1,5)

303 (90,2)
521 (98,5)

0,000
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Tableau 12 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de troupeaux
camelins séropositifs à la brucellose analysés par le test du Khi-deux de Pearson

Variable Catégorie N
Brucella spp

P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

20
15
30
17

2 (10)
7 (46,7)
3 (10)

3 (17,6)

18 (90)
8 (53,3)
27 (90)

14 (82,4)

0,016

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

51
18
13

12 (23,5)
1 (5,6)

2 (15,4)

39 (76,5)
17 (94,4)
11 (84,6)

0,227

Contacttroup Oui
Non

76
6

14 (18,4)
1 (16,7)

62 (81,6)
5 (83,3)

0,915

Système d’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

52
17
13

4 (7,7)
1 (5,9)

10 (76,9)

48 (92,3)
16 (94,1)
3 (23,1)

0,000

Hemi Oui
Non

36
46

5 (13,9)
10 (21,7)

31 (86,1)
36 (78,3)

0,362

Histoavort Oui
Non

18
64

10(55,6)
5 (7,8)

8 (44,4)
59 (92,2)

0,000

Introductio Oui
Non

44
38

13 (29,5)
2 (5,3)

31 (70,5)
36 (94,7)

0,000

ServVeto Oui
Non

31
51

11 (35,5)
4 (44,4)

20 (64,5)
47 (55,6)

0,002

NivEduc Basique
illettré
Collège

32
41
9

6 (18,8)
6 (14,6)
3 (33,3)

26 (81,2)
35 (85,4)
6 (66,7)

0,420

Abreuvement Puit
Lacs et ruisseaux

54
28

12 (22,2)
3 (10,7)

42 (77,84)
25 (89,3)

0,201

Prêt  du male Oui
Non

10
72

4 (40)
11 (15,3)

6 (60)
61 (84,7)

0,058

Contact avec les P.
ruminants

Oui
Non

32
50

14 (43,8)
01 (2)

18 (56,3)
49 (98)

0,000

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance
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III.1.3.2 Analyse multivariée

A l’échelle individuelle, la catégorie d’âge, la taille du troupeau, le système d’élevage, la

pratique de divagation (Hmil) le contact avec les petits ruminants, l’introduction d’un nouvel

animal, la pratique des services vétérinaires et l’historique d’avortement dans le cheptel, sont des

facteurs associés à l’infection brucellique  (Tableau 11). Ces 8 variables ont permis la

construction d'un modèle multivarié de régression logistique. Après la construction du modèle, et

avec la validité de l'ajustement statistique d’Hosmer et Lemeshow's du test a révélé que le

modèle correspond aux données adéquatement (χ2 = 12,117; p=0,827).

Notre  modèle final de régression logistique a défini trois variables, à savoir, le contact

avec les petits ruminants, la  taille du troupeau, et le système d’élevage. On note que la taille du

troupeau semble constituer un facteur de risque  le plus important (OR = 7,75 ; p =0.008) : avoir

un troupeau de grande taille  (plus de 50 tètes) conduit a un risque relatif de brucellose  7,7  fois

plus élevé (Tableau 13). En second lieu, le contact avec les petits ruminants est le facteur de

risque (OR=3,34; CI de 95 % : 1,11- 10,00). Dans le système intensif, le risque de contacter la

brucellose est 11,4 fois plus important que dans le système d’élevage extensif  (p<0,05) et 7,7

fois dans le système semi-extensive (p<0,01).

Les résultats de l’analyse multivariée à l’échelle du troupeau sont présentés dans le

tableau 11, trois principaux facteurs ayant été identifiés comme influençant la séroprévalence de

brucellose à  l’échelle du troupeau, à savoir : le contact avec les petits ruminants (p < 0,05), le

système d’élevage,  et l’historique d’avortement dans le troupeau (Tableau 14). L’adéquation du

modèle final selon le test d’Hosmer et Lemeshow est très bonne (p=0,76). Le contact avec les

petits ruminants est le principal facteur de risque potentiel (OR=13,952; CI de 95 % : 1,335-

45,837).
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Tableau 13 : Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que
facteurs de risque de séropositivité individuelle vis-à-vis Brucella.spp

Variables B a ESb ORc 95% IC d

(OR)
p

Constante -8,382 1,238 - - 0,000

Taille du troupeau
Grand 1,684 0,633 7,759 1,556-18,643 0,008

Système d’élevage
Semi intensive
Intensive

2,049
2,437

0,550
0,526

7,759
11,439

2,642-22,791
4,081-32,066

0,000
0,000

Contact avec les P.
ruminants

3,233 1,055 3,342 1,117-10,000 0,031

Model Khi-deux 16,902  avec degrés de liberté ddl = 2.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 188,087.
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 12,117, valeur p
=0,827.
a : Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b : Erreur standard.
c : Odds ratio
d : Intervalle de confiance

Tableau 14 : Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que
facteurs de risque de séropositivité des troupeaux vis-à-vis Brucella.spp

Variables B a ESb ORc 95% IC d

(OR)
p

Constante -4,237 1,086 - - 0,014

Système d’élevage
Intensive 2,039 1,042 7,685 0,017-1,004 0,050

Contact avec les P,
ruminants

2,636 1,197 13,952 1,335-45,837 0,028

Historique d’avortement 2,205 1,009 9,066 1,255-65,500 0,029

Model Khi-deux 1,856  avec degrés de liberté ddl = 4.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 35,473.
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 1,856, valeur p
=0,762.
a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio
d Intervalle de confiance.
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III.2 Trypanosomose

III.2.1 Taux de Séroprévalence individuelle  de TrypanosomaEvansi

L’étude a permis de détecter une séroprévalence  importante dans la zone d’étude. Sur

865 prélèvements testés en CATT, 428 prélèvements ont été trouvés positifs, soit une

séroprévalence individuelle apparente de l’ordre de 49,5 %(IC 95%, 46,1–52,9). Une estimation

de la prévalence réelle (Pr) est également présentée. Elle est déduite de la prévalence apparente

(Pa), la prévalence individuelle réelle a été de 46,5%.

III.2.2 Taux de Séroprévalence  troupeau de TrypanosomaEvansi

La prévalence sérologique de la trypanosomose à l’échelle des troupeaux montre un taux

élevé (73,2 %)(IC 95 % = [62,2–82,4]), 60 troupeaux séropositifs parmi les 82  troupeaux testés,

un troupeau étant considéré positif si au moins un animal était séropositif dans le troupeau.

III.2.3 Facteurs de risque associés à la trypanosomose.

III.2.3.1 Analyse univariée

Les facteurs de risque associés à la trypanosome cameline à l'échelle individuelle, ont été:

la localisation géographique, la taille du troupeau, le contact avec le troupeau, le système

d’élevage, la pratique de divagation, l’historique d’avortement, les cours d’eau, le type

d’abreuvement. Au total 8 variables ont été introduites dans le modèle d’analyse multivariée

(Tableau 15).

A l’échelle du troupeau, aucune association statistiquement significative n’a pu être mise

en évidence entre la séropositivité du troupeau et les facteurs suivants : la taille du troupeau, le

contact avec troupeau, le système d’élevage la pratique de divagation, l’historique d’avortement,

les cours d’eau. Seules  des corrélations significatives furent obtenues avec la localisation

géographique du troupeau et le type d'abreuvement (Tableau 16).
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Tableau 15 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de dromadaires
séropositifs à la trypanosomose analysés par le test du Khi-deux de Pearson

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance

Variable Catégorie N
CATT. Trypanosoma

P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

200
170
295
200

55 (27,5)
101 (59,4)
147 (49,8)
125 (62,5)

145 (72,5)
69 (40,6)
148 (50,2)
75 (37,5)

0,000

Sexe Male
Femelle

36
829

21 (58,3)
407(49,1)

15 (41,7)
422 (50,9)

0,278

Classe d’âge 1
2
3
4
5

7
127
304
131
296

4 (57,1)
55 (43,3)
140 (46,1)

72 (55)
157 (53)

3 (42,9)
72 (56,7)
164 (53,9)

59 (45)
139 (47)

0,158

Race Sahraoui
Tergui

722
143

349 (48,3)
79 (55,2)

373 (51,7)
64 (44,8)

0,131

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

625
159
81

325 (52)
75 (47,2)
28 (34,6)

300 (48)
84 (52,8)
53 (65,4)

0,010

Contacttroup Oui
Non

579
286

306 (52,8)
122 (42,7)

273 (47,2)
164 (57,3)

0,005

Système d’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

564
150
151

243 (43,1)
100 (66,7)
85 (56,3)

321 (56,9)
50 (33,3)
66 (43,7)

0,000

Hlmi Oui
Non

413
452

181 (43,8)
247 (54,6)

232 (56,2)
205 (45,4)

0,001

Histoavort Oui
Non

194
671

114 (58,8)
314 (46,8)

80 (41,2)
357 (53,2)

0,003

Introductio Oui
Non

493
372

256 (51,9)
172 (46,2)

237 (48,1)
200 (53,8)

0,097

ServVeto Oui
Non

336
529

145 (43,2)
237 (44,8)

191 (59,8)
292 (55,2)

0,001

Coureau Oui
Non

411
454

265 (64,5)
163 (38,9)

146 (35,5)
291 (64,1)

0,000

NivEduc Basique
Analphabète
Collège

316
472
77

156 (49,4)
235 (49,8)
37 (48,1)

160 (50,6)
237 (50,2)
40 (51,9)

0,960

Abreuvement Puit
Lacs et
ruisseaux

562
303

257 (45,7)
171 (56,4)

305 (54,3)
132 (43,6)

0,003
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Figure 38 : Tabanides des genres Tabanusspprenant un repas sanguin sur un dromadaire

(cliché : MH. Benaissa)
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Tableau 16 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de troupeaux
camelins séropositifs à la Trypanosomose  analysés par le test du Khi-deux de Pearson

Variable Catégorie N
IBR

P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

20
15
30
17

8 (40)
12 (80)

25 (83,3)
15 (88,2)

12 (60)
3 (20)

5 (16,7)
2 (11,8)

0,002

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

51
18
13

40 (78,4)
12 (66,7)
8 (61,5)

11 (21,6)
6 (33,3)
5 (38,5)

0,367

Contacttroup Oui
Non

76
6

54 (71,1)
4 (66,7)

22 (28,9)
2 (33,3)

0,902

Système d’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

52
17
13

34 (65,4)
15 (88,2)
11 (84,6)

18 (34,6)
2 (11,8)
2 (15,4)

0,109

Hlmi Oui
Non

36
46

28 (77,8)
32 (69,6)

8 (22,2)
14 (30,4)

0,405

Histoavort Oui
Non

18
64

16 (88,9)
44 (68,8)

2 (11,1)
20 (11,3

0,115

Introductio Oui
Non

44
38

33 (75)
27 (71,1)

11 (25)
11 (28,9)

0,687

ServVeto Oui
Non

31
51

25 (80,6)
35 (68,6)

6 (19,4)
16 (31,4)

0,234

NivEduc Basique
Analphabète
Collège

32
41
9

21 (65,6)
32 (78)
7 (77,8)

11 (34,4)
9 (22)

2 (22,2)

0,467

Abreuvement Puit
Lacs et
ruisseaux

54
28

39 (72,2)
21 (75)

15 (27,8)
7 (25)

0,013

ContactavecA Oui
Non

32
50

23 (71,9)
37 (74)

9 (28,1)
13 (26)

0,832

Cour d’eau Oui
Non

39
43

30 (76,9)
30 (69,8)

9 (23,1)
13 (30,2)

0,550

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance
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III.2.3.2Analyse multivariée

A l’issue de la régression logistique en procédure pas à pas sur les données de l'enquête, 3

variables étaient significativement liées au risque de séropositivité à la trypanosomose (Tableau

17): la taille du troupeau, le système d'élevage et l’existence d'un cours d'eau. L’adéquation du

modèle final selon le test d’Hosmer et Lemeshow est bonne (p=0,132).

Dans notre étude La taille du troupeau a été révélée facteur de risque d’acquisition de la

trypanosomose cameline (OR=2,159 ; IC à 95% (OR) = 1,262– 3 ,693). En effet,  les troupeaux

qui ont plus de 30 dromadaires ont 2,1 fois plus de chance d’avoir un animal séropositif que les

troupeaux ayant de 10 à 30 dromadaires.

Les facteurs « système d'élevage intensif » (OR=2,151 ; IC à 95% (OR)=1,380–3,355) et

«système d'élevage semi- extensif» (OR= 2,954 ; IC à 95 % (OR)=1,878–4,645) sont

significativement associés à l’infection par Trypanosoma.evansi. Par ailleurs, le risque

d'infection à T. evansi augmente avec la présence de cours d'eau dans les alentours des zones de

pâturages (OR=9,415 ; IC à 95 % (OR)=1,256–70 ,583) signifiant que le risque d’acquérir une

infection à T. evansi est 9 fois plus élevé dans les élevages proches des cours d'eau (Tableau 17).

Tableau 17: Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que facteurs
de risque de séropositivité individuelle vis-à-vis Trypanosoma. evansi chez le dromadaire

Variables B a ESb ORc 95% IC d

(OR)
p

Constante - 1,028 0,273 - - 0,000

Taille du troupeau
Grand
Moyen

0,769
0,263

0,274
0,305

2,159
1,300

1,262-3,693
0,715-2,365

0,007
0,005
0,390

Système d’élevage
Intensif
Semi extensif

0,766
1,083

0,227
0,231

2,151
2,954

1,380-3,355
1,878-4,645

0,000
0,001
0,000

Cour d’eau 2,242 1,028 9,415 1,256-70,583 0,000

Model Khi-deux 108,8902  avec degrés de liberté ddl = 10.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 1090,211.
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 12,449, valeur p =0,132.

a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio
d Intervalle de confiance.



127

Séroprévalence et facteurs de risque de quatre pathogènes abortifsEtude 2

Dans le modèle de régression des facteurs de risque à l’échelle de troupeau, la

localisation géographique semble être le facteur de risque le plus significatif pour la

séropositivité vis-à-vis de Trypanosomaevansi. Parmi les 82 troupeaux testés, la séroprévalence

est significativement plus élevée dans la wilaya de Ghardaïa 11 fois  (OR = 11,25 ; IC 95 % :

[2,00–63,19]), El-Oued 7,5 fois  (OR = 7,50 ; IC 95 % : [2,02–27,86]) et Biskra  6 fois ((OR =

6,00 ; IC 95 % : [1,27–28,25]) que dans la wilaya de Ouargla (Tableau 18).

Tableau 18 : Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que
facteurs de risque de séropositivité à l'échelle du troupeau  vis-à-vis Trypanosoma. evansi chez le
dromadaire

Variables B a ESb ORc 95% IC d (OR) p

Constante - 0,405 0,456 - - 0,374

Site (Wilaya, localité)
Biskra

El-Oued
Ghardaia

1,792
2,015
2,420

0,791
0,670
0,147

6,000
7,500
11,250

1,274-28,254
2,019-27,862
2,004-63,198

0,005
0,023
0,003
0,006

Model Khi-deux 14,093  avec degrés de liberté ddl = 3.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 81,281.
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 0,000, valeur p =1,000.

a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio
d Intervalle de confiance.



128

Séroprévalence et facteurs de risque de quatre pathogènes abortifsEtude 2

III.3 Chlamydiose à Chlamydia abortus

III.3.1 Taux de séroprévalence individuelle de Chlamydia abortus.

Parmi les 865 sérums testés,  22 sérums ont été détectés positifs vis-à-vis d’anticorps

contre Chlamydia abortus, donnant une séroprévalence  individuelle de 2,5 %,(IC 95 % = [1,6–

3,8])

La prévalence de la chlamydiose par tranche d’âge et par zone ainsi que la prévalence de

chlamydiose par zone et par sexe sont détaillées dans le tableau 16. La spécificité et la sensibilité

du test Elisa, ID Screen® Chlamydophila abortus Indirect Multi-espèces est de  100% (CI 95% :

98,38-100%), 70 % (CI 95% : 53,5 – 83,4%) respectivement, ces chiffres étant fournis par le

fabricant. La séroprévalence individuelle réelle pour l’IBR a été calculée et estimée à 3,6 %.

La prévalence sérologique au niveau des troupeaux est de 15,8 %,(IC 95 % = [8,7–25,6])

dans notre population

III.3.2 Les facteurs de risque associés à l’infection par Chlamydophilaabortus

III.3.2.1 Analyse univariée

Les résultats de l’analyse univariée entre facteurs de risque et résultats de la sérologie

individuelle de la chlamydiose  montrent qu’il n y a pas de relation significative entre la

séroprévalence vis-à-vis de Chlamydia abortus et la majorité des facteurs étudiés, les deux

facteurs ressortant statistiquement significatifs dans l’analyse univariée préliminaire étant le

contact avec d’autres troupeaux et le contact avec les petits ruminants  (Tableau 19).

A l’échelle des troupeaux (tableau20), aucun effet de la taille su troupeau, de l’âge, du

sexe, sur l’infection par C. abortus n’a pu être mis en évidence. Toutefois, la séroprévalence vis-

à-vis de C abortus était significativement associée (p < 0,05), au facteur prêt du mâle  (p < 0,05),
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Tableau 19 : Définition et distribution des différents facteurs liés au taux de dromadaires séropositifs vis-
à-vis Chlamydia abortus analysés par le test du Khi-deux de Pearson

Variable Catégorie N
Chlamydia.Spp

P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

200
170
295
200

4 (2)
5 (2,9)
6 (2)

7 (3,5)

196 (98)
165 (97,1)
289 (98)

193 (96,5)

0,707

Sexe Male
Femelle

36
829

2 (5,6)
20 (2,4)

34 (94,4)
809 (97,6)

0,241

Classed’âge 1
2
3
4
5

7
127
304
131
296

0 (00)
5(3,9)

10 (3,3)
2 (1,5)
5 (1,7)

7 (100)
122 (96,1)
294 (96,7)
129 (98,5)
291 (98,3)

0,512

Race Sahraoui
Tergui

722
143

19 (2,6)
3 (2,1)

703 (97,4)
140 (97,9)

0,711

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

625
159
81

17 (2,7)
4 (2,5)
1 (1,2)

608 (97,3)
155 (97,5)
80 (98,8)

0,727

Contacttroup Oui
Non

579
286

21 (3,6)
1 (0,3)

788 (96,4)
55 (99,7)

0,004

Systèmed’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

564
150
151

10 (1,8)
7 (4,7)
5 (3,3)

554 (98,2)
143 (95,3)
146 (96,7)

0,109

Hlmi Oui
Non

413
452

8 (1,9)
14 (3,1)

405 (98,1)
438 (96,9)

0,279

Histoavort Oui
Non

194
671

9 (4,6)
13 (1,9)

185 (95,4)
658 (98,1)

0,035

Introductio Oui
Non

493
372

14 (2,8)
8 (2,2)

479 (97,2)
364 (97,8)

0,524

ServVeto Oui
Non

336
529

7 (2,1)
15 (2,8)

329 (97,9)
514 (97,2)

0,493

NivEduc Basique
Analphabète
Collège

316
472
77

8 (2,5)
11 (2,3)
3 (3,9)

308 (97,5)
461 (97,7)
74 (96,1)

0,721

Abreuvement Puit
Lacs et ruisseaux

562
303

15 (2,7)
7 (2,3)

547 (97,3)
296 (97,7)

0,937

Prêt  du male Oui
Non

120
745

7 (5,8)
15 (2)

113 (94,2)
730 (98)

0,014

ContactavecA Oui
Non

463
402

18 (3,8)
4 (1,0)

454 (96,2)
389 (99,0)

0,009

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance
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Tableau 20 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de troupeaux
camelins séropositifs vis-à-vis Chlamydia abortus analysés par le test du Khi-deux de Pearson

Variable Catégorie N
IBR

P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

20
15
30
17

3 (15)
3 (20)

4 (13,3)
3 (17,6)

17 (85)
12 (80)

26 (86,7)
14 (82,4)

0,943

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

51
18
13

9 (17,6)
3 (16,7)
1 (7,7)

42 (82,4)
15 (83,3)
12 (92,3)

0,677

Contacttroup Oui
Non

76
6

13 (22,4)
0 (00)

63 (73,5)
6 (100)

0,269

Systèmed’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

52
17
13

7 (26,5)
4 (23,5)
2 (15,4)

45 (86,5)
13 (76,5)
11 (84,6)

0,614

Hemi Oui
Non

36
46

6 (16,7)
7 (15,2)

30 (83,3)
39 (84,8)

0,858

Histoavort Oui
Non

18
64

5 (38,5)
8 (12,5)

13 (61,5)
56 (87,5)

0,117

Introductio Oui
Non

44
38

8 (18,2)
5 (13,2)

36 (81,8)
33 (86,8)

0,535

ServVeto Oui
Non

31
51

4 (12,9)
9 (17,6)

27 (87,1)
42 (82,4)

0,568

NivEduc Basique
Analphabète
Collège

32
41
9

4 (12,5)
7 (17,1)
2 (22,2)

28 (87,5)
34 (82,9)
7 (77,8)

0,745

Abreuvement Puit
Lacs et ruisseaux

54
28

8 (14,8)
5 (17,9)

46 (85,2)
23 (82,1)

0,721

Prêt  du male Oui
Non

10
72

5 (50)
8 (11,1)

5 (50)
58 (88,9)

0,002

ContactavecA Oui
Non

32
50

6 (18,8)
7 (14)

26 (81,3)
43 (86)

0,566

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance
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III.3.2.2 Analyse multivariée

L'utilisation de modèles de régression logistique a mis en évidence l'effet statistiquement

significatif (p < 0,05) du contact avec les petits ruminants (OR = 3,342 ; IC à 95% (OR)= 1,117–

10,000) et le contact avec d'autres troupeaux (OR = 9,415 ; IC à 95% (OR)= 1,256–70,583) sur

la séropositivité des animaux (tableau 21).

Tableau 21 : Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que facteurs de

risque de séropositivité individuelle vis-à-vis Chlamydia abortus

Variables B a ESb ORc 95% IC d (OR) p

Constante -6,380 1,084 - - 0,021

Contact avec les P. ruminants 1,207 0,559 3,342 1,117-10,000 0,031
Contact troupeaux 2,242 1,028 9,415 1,256-70,583 0,029

Model Khi-deux 16,902  avec degrés de liberté ddl = 2.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 188,087.
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 10,117, valeur p =0,827.

a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio
d Intervalle de confiance.

A l’échelle du troupeau, le tableau 22 présente le modèle de régression logistique final.

L’analyse multivariée n’a donc retenu que les facteurs suivants : l’introduction d’un nouvel

animal (OR = 6,903 ; IC à 95% (OR)= 1,590–22,902).

Tableau 22: Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que facteurs de

risque de séropositivité des troupeaux vis-à-vis Chlamydia abortus

Variables B a ESb ORc 95% IC d

(OR)
p

Constante -3,646 0,216 - - 0,000

Introduction 1,797 0,680 6,034 1,590-22,902 0,000

Model Khi-deux 4,768  avec degrés de liberté ddl = 2.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 200,222
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 2,117, valeur p =0,000.
a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio

d Intervalle de confiance
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III.4 Rhinotrachéite infectieuse bovine chez le dromadaire

III.4.1 Taux de Séroprévalence d’IBR

Pour la Rhinotrachéite infectieuse bovine, sur les 865 sérums de notre échantillonnage,

32 dromadaires possèdent des anticorps totaux dirigés contre l’IBR, soit un taux de

séroprévalence globale de 3,7 % (IC 95 % = [2,5%–5,2%]).

La spécificité et la sensibilité du test Elisa, IBR est de  100% (CI 95% : 99,69-100%),

93,75% (CI 95% : 71,67 - 98,89%) respectivement, ces chiffre ayant été fournis par le fabricant.

La séroprévalence individuelle réelle pour l’IBR a été calculée et estimé à 3,9 %.

En ce qui concerne la séroprévalence à l’échelle des troupeaux, 18 d’entre eux avaient au

moins un animal séropositif. La séroprévalence troupeau de la rhinotrachéite infectieuse bovine,

avec un intervalle de confiance de 95%, a été de 21 ,9 % (IC 95 % = [13,6%–32,4%])

III.4.2 Les facteurs de risque associés à l’infection par la rhinotrachéite infectieuse bovine

III.4.2.1 Analyse univariée

L’analyse univariée a révélé qu’il n y a pas de relation significative entre la

séroprévalence vis-à-vis le virus de l’IBR et la majorité des facteurs étudiés, les deux facteurs

ressortant statistiquement significatifs dans l’analyse univariée préliminaire sont le contact avec

d’autres troupeau et l’introduction d’un nouvel animal (Tableau 23).

Il n’a pas été retrouvé de différence significative de séroprévalence entre les mâles et les

femelles (p > 0,05).De même, pour la séroprévalence selon l’âge : toutes les catégories d’âge

sont susceptibles d’être infectées par le virus BoH-1
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Tableau 23 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de dromadaires
séropositifs à la rhinotrachéite infectieuse bovine analysés par le test du Khi-deux de Pearson

Variable Catégorie N IBR P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla
Biskra
El-Oued
Ghardaia

200
170
295
200

3 (1,5)
6 (3,5)

17 (5,8)
6 (3)

197 (98,5)
164 (96,5)
278 (94,2)
194 (97)

0,089

Sexe Male
Femelle

36
829

0 (00)
32 (3,9)

36 (100)
797 (96,1)

0,230

Classed’âge 1
2
3
4
5

7
127
304
131
296

0 (00)
4 (3,1)

15 (4,9)
4 (3,1)
9 (3)

7 (100)
123 (96,9)
289 (95,1)
127 (96,9)
287 (97)

0,701

Race Sahraoui
Tergui

722
143

26 (6,5)
79 (55,2)

373 (93,5)
64 (44,8)

0,131

Taille du troupeau Grand
Moyen
Petit

625
159
81

26 (4,2)
5 (3,1)
1 (1,2)

599 (95,8)
154 (96,9)
80 (98,8)

0,389

Contacttroup Oui
Non

579
286

28 (4,8)
4 (1,4)

551 (95,2)
282 (98,6)

0,012

Systèmed’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

564
150
151

21 (3,7)
5 (3,3)
6 (4)

543 (96,3)
145 (96,7)
145 (96)

0,956

Hlmi Oui
Non

413
452

17 (4,1)
15 (3,3)

396 (95,9)
437 (96,7)

0,535

Histoavort Oui
Non

194
671

11 (5,7)
21 (3,1)

183 (94,3)
650 (96,9)

0,099

Introductio Oui
Non

493
372

26 (5,3)
6 (1,6)

467 (94,7)
366 (98,4)

0,005

ServVeto Oui
Non

336
529

14 (4,2)
18 (3,4)

322 (95,8)
511 (96,6)

0,562

NivEduc Basique
Analphabète
Collège

316
472
77

12 (3,8)
18 (3,8)
2 (2,6)

304 (96,2)
454 (96,2)
75 (97,4)

0,866

Abreuvement Puit
Lacs et ruisseaux

562
303

21 (3,7)
11 (3,6)

541 (96,3)
292 (96,4)

0,937

Prêt  du male Oui
Non

120
745

6 (5)
26 (3,5)

114 (95)
719 (96,5)

0,416

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance
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A l’échelle du troupeau, l’analyse univariée a permis de déterminer que les facteurs de

risque présentant une relation significative  avec la séroprévalence positive vis-à-vis du virus de

l’IBR  sont : l’introduction d’un nouvel animal et l’historique d’avortement  dans le troupeau

(Tableau 24).

Tableau 24 : Définition et distribution des différents facteurs liées au taux de troupeaux
camelins séropositifs vis-à-vis Bo-HV1 analysés par le test du Khi-deux de Pearson

Variable Catégorie N
IBR

P
N°+ve (%) N°-ve (%)

Site (Wilaya, localité) Ouargla

Biskra

El-Oued

Ghardaia

20

15

30

17

3 (15)

3 (20)

8 (26,7)

4 (23,5)

17 (85)

112 (80)

22 (73,3)

13 (76,5)

0,798

Taille du troupeau Grand

Moyen

Petit

51

18

13

13 (25,5)

4 (22,2)

1 (7,7)

38 (74,5)

14 (77,8)

12 (92,3)

0,389

Contacttroup Oui
Non

76
6

17 (22,4)
1 (16,7)

59 (77,6)
5 (83,3)

0,745

Systèmed’élevage Extensif
Semi intensive
Intensive

52
17
13

11 (21,2)
3 (17,6)
4 (30,8)

41 (78,8)
14 (85,4)
9 (69,2)

0,673

Hemi Oui
Non

36
46

9 (25)
9 (19,6)

27 (75)
37 (80,4)

0,555

Histoavort Oui
Non

18
64

8 (44,4)
10 (15,6)

10 (55,6)
54 (84,4)

0,009

Introductio Oui
Non

44
38

15 (34,1)
3 (7,9)

29 (65,9)
35 (92,1)

0,004

ServVeto Oui
Non

31
51

9 (29)
9 (17,6)

22 (71)
42 (82,4)

0,227

NivEduc Basique
Analphabète
Collège

32
41
9

6 (18,8)
11 (26,8)
1 (11,1)

26 (81,2)
30 (73,2)
8 (88,9)

0,502

Abreuvement Puit
Lacs et ruisseaux

54
28

10 (18,5)
8 (28,6)

44 (81,5)
20 (71,4)

0,297

Prêt  du male Oui
Non

10
72

4 (40)
14 (19,5)

6 (60)
58 (80,5)

0,141

p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance

III.4.2.2 Analyse multivariée
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L’analyse multivariée a permis de dégager deux facteurs associés à la séroprévalence

positive vis-à-vis de la rhinotrachéite infectieuse bovine: l’introduction d’un nouvel animal avec

un odds ratio(OR) de 2,9 et un intervalle de confiance à 95%(IC)= [1,15–7,10] et le contact avec

d’autres troupeaux avec OR de 2,91et IC=[1,00–8,49] (Tableau 25.).

A l’échelle du troupeau, un seul facteur apparait comme facteur de risque à savoir

l’introduction d’un nouveau animal avec un odds ratio (OR) de 6,0 et un intervalle de confiance

à 95 %(IC) = [1,59–22,90] (Tableau 26)

Tableau 25 : Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que facteurs de
risque de séropositivité vis-à-vis de de la rhinotrachéite infectieuse bovine à l’échelle individuelle

Variables B a ESb ORc 95% IC d (OR) p

Constante -4,830 0,592 0,000

Introduction 1,053 0,463 2,865 1,155-7,106 0,023
Contact troupeaux 1,069 0,546 2,914 1,000-8,490 0,050

Model Khi-deux 16,902  avec degrés de liberté ddl = 2.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 260,195.
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 102,117, valeur p =0,932.

a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio

d Intervalle de confiance

Tableau 26 : Variables retenues dans le modèle de régression logistique final en tant que facteurs de
risque de séropositivité vis-à-vis de de la rhinotrachéite infectieuse bovine à l’échelle  de Troupeau

Variables B a ESb ORc 95% IC d (OR) p

Constante -2,457 0,602 - - 0,000

Introduction 1,797 0,680 6,034 1,590-22,902 0,000

Model Khi-deux 8,857  avec degrés de liberté ddl = 2.
Model –2 log-vraisemblance (rapport de vraisemblance) 77,455
Qualité de l’ajustement de Hosmer-Lemeshow du Khi-deux de Pearson= 102,117, valeur p =0,000.
a  Coefficient de régression logistique Beta non standardisé
b Erreur standard.
cOdds ratio

d Intervalle de confiance
p : valeur de significativité statistique à 95% d’intervalle de confiance
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III.5  Répartition des réponses sérologiques positives à l’encontre des 4 types d’agents

infectieux étudiés

Dans cette étude, suite à l’analyse de la répartition des réponses sérologiques positives à

l’encontre des 4 types d’agents infectieux étudiés (Tableau 27),on a pu constater que 20

dromadaires ont présenté simultanément des anticorps circulants anti-trypanosoma et anti IBR,

alors que 14 dromadaires ont présenté des anticorps anti-Brucella et anti-trypanosoma

simultanément, et 10 ne sont positifs que pour la brucellose ou l’IBR. De plus, un seul

dromadaire  était positif à la fois pour chaque des 3 agents regroupés simultanément. Aucun

dromadaire n’ayant présenté les anticorps circulants des quatre agents simultanément. La

répartition de toutes les combinaisons entre la séropositivité des 4 maladies est illustrée par le

tableau 27

Tableau 27 : Répartition des dromadaires séropositifs à l’encontre de la brucellose, de la
trypanosomose, de Chlamydia Abrortus et de l’IBR au sein de l’échantillon des 865 dromadaires dans le
sud est Algérien.

Sérologies combinées Nbre

Brucellose-Trypanosomose 14

Brucellose-Chlamydiose 2

Brucellose-IBR 4

Trypanosomose- Chlamydiose 10

Trypanosomose - IBR 20

Chlamydiose -IBR 2

Trypanosomose-Chlamydiose- IBR 1

Brucellose-Trypanosomose-Chlamydiose 1

Brucellose-Trypanosomose IBR 1

Brucellose-Trypanosomose-Chlamydiose IBR 00
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IV Discussion

IV.1 Brucellose

La présente étude est une étude épidémiologique de type transversal, descriptive et

analytique. Vues les conditions de terrain, cette méthodologie a ses avantages par rapport à

d'autres approches, Elle est plus facile à effectuer, demande peu de temps et est moins couteuse,.

De plus,  la collecte des données peut s’étaler sur une période assez longue. Cette approche est

justifiée par l’absence de données démographiques précisant la distribution de la population

cameline dans cette zone.

Des limitations remarquables dans le diagnostic sérologique de la brucellose animale sont

constatées  dans le monde entier (Corbel  et al., 1985), et surtout pour les tests adaptés aux

camélidés (Gwida et al., 2011). De ce fait, l’utilisation de deux tests en série est recommandée

pour un maximum de spécificité (Corbel  et al., 1985). Les tests utilisés dans cette étude ont été

les tests RBT et ELISA dont la sensibilité et la spécificité sont connues pour être satisfaisantes

(Gwida et al., 2011).

Nos travaux sont, à notre connaissance, les premiers à avoir étudié la séroprévalence de la

brucellose cameline à large spectre en Algérie et identifier les facteurs de risque associés à cette

prévalence chez un nombre représentatif de dromadaires sélectionnés aléatoirement.

Les données sur la prévalence brucellique chez l’animal en Algérie sont rares et

fragmentaires (Lounes et al., 2014). De plus la brucellose cameline a été très peu étudiée, malgré

l’importance de l’élevage dans le pays et l’augmentation de la  part que prenait le dromadaire

dans la production laitière mondiale. (Faye et Konuspayeva,  2012).

La situation en matière de brucellose cameline demeure méconnue aujourd’hui en

Algérie, malgré le rôle démontré dans la transmission de la maladie à l’homme, aucun

programme de contrôle et de prévention n’étant pratiqué à travers le monde (Khamesipour et al.,

2014). En Algérie, aucun laboratoire vétérinaire ne procède au dépistage systématique et

diagnostic expérimental de la brucellose cameline, bien qu’elle soit suspectée. Les résultats

obtenus reflètent certainement une réponse naturelle à l’infection. Puisque, chez les camélidés, la

vaccination contre la brucellose n'est pas pratiquée en Algérie.
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La prévalence que nous avons trouvée (4,7 %) est supérieure à celle rapportée par Lounes

et al.,(2011) et Khoualed et al.,(2013), où, des taux de prévalence de 1,27 % et 1,87 % ont été

respectivement notés. Il se peut que ces valeurs de  séroprévalence pourrait être sous-estimée

pour parce que l’échantillon est non représentatif de la population générale.

Plusieurs études ont été réalisées afin de déterminer la prévalence de la brucellose

cameline dans de nombreux pays. Des valeurs de séroprévalences du même ordre que nos

résultats ont été notées par Teshome te al, ( 2003) en Ethiopie et par  Abu-Damir, (1984) ;

Benfaraj et al, (1990), Gameel et al, (1993 ) en Libya et par  Ghanem et al, (2009) en Somalie,

Omer et al, (2000) en Erythrea,  tandis que des séroprévalences plus  faibles ont été reporté en

Ethiopie  (Megersa et al., 2005 ; Megersa et al., 2011 ; Megersa et al., 2012) ; Egypt (Abou-

Eisha, 2000) Libya ( Azwai et al., 2001) Soudan( Abbas et al., 1987), Iran (Khadjeh et al.,

1999 ), Somalie (Baumann et Zessin, 1992) Chad (Schelling et al., 2003) .Un nombre assez

important d’étude rapportent un taux de prévalence plus élevé qui varie entre 5 % et 40 % en

Jordanie (Al-Majali et al., 2008) au Kuwait (AI-Khalaf et EI- Khaladi,1989).) ; en Egypt

(Ahmed et Nada, 1993) Arabie Saoudite (Radwan et al., 1992), Soudan (Omer et al., 2010; Musa

et al., 2008, Musa et Shigidi, 2001), Kenya (Waghela et al., 1978) ; Somalie (Andreani et al.,

1982) ;

Dans ces études épidémiologiques, la taille de l’échantillon et la méthode

d'échantillonnage, les méthodes de diagnostic, ainsi que la variabilité des régions sont

probablement responsables des  différences constatées dans la séroprévalence da la brucellose

cameline  (Abbas et Agab, 2002 ; Gwida te al., 2011). Un grand nombre d’études ont été

réalisées sur des animaux destinés à l’abattage. Généralement une séroprévalence plus  élevée de

l'infection brucellique est constatée dans les abattoirs, comparativement aux animaux dans les

troupeaux (Baumann et al., 1990).

La séroprévalence de la brucellose à l’échelle du troupeau chez le dromadaire dans notre

enquête est de 18,3 %.  Similairement, une séroprévalence de 20,9 % a été observée dans les

zones pastorales de l’Ethiopie (Tefera et Tsegaw, 2011) et 16 % (Megersa et al., 2005). La

séroprévalence par troupeau  est nettement plus élevée  en Jordanie 35,1 %) (Al-Majali et al.,

2008). Ces données montrent l’importance de l’infection à Brucella chez les camelins. En

Algérie, la brucellose animale a été recherchée et retrouvée principalement chez les bovins et
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caprins (Aggad et Boukraa 2006 ; Nehari et al., 2014,Gabli et al., 2015) mais plus rarement chez

les camelins.

En ce qui concerne les facteurs de risque liés à l’infection par Brucella.spp, l’analyse

univariée a révélé une corrélation significative entre la séropositivité vis-à-vis de Brucella.spp  et

des variables liées à l’animal ou aux pratiques d’élevage.  Selon les principaux résultats  du

modèle de régression logistique réalisé dans le cadre de ce travail,  les facteurs de risque liés à

l’infection par Brucella.spp, ne sont  que partiellement  cohérents avec  ceux retrouvés en

Jordanie et Ethiopie,la taille du troupeau et le contact avec les petits ruminants étant les facteurs

de risque commun à toutes ces études  (Al-Majali et al., 2008; Ghanem et al., 2009), Par ailleurs,

une étude récente  réalisée en Ethiopie sur 1073 dromadaires  indiquent que les facteurs de

risques principaux liés à la brucellose sont : la saison humide et la cohabitation des différentes

espèces (Megersa et al., 2012).

Le modèle de régression logistique a identifié le contact avec les petits ruminants comme

facteur de risque. Nous observons que le risque est 25 fois plus élevé chez les dromadaires en

contact avec les petits ruminants  par rapport à ceux qui ne sont pas en contact avec les petits

ruminants. Ce facteur a montré un effet significatif sur la prévalence à l'échelle individuelle et au

niveau du troupeau. Dans des études conduites par Abbas et al. (2000) au Soudan, .Radwan et al,

(1995) en Arabie Saudite,  Teshome et al, (2003) en Ethiopie et Al-Majali et al, (2008) en

Jordanie ont obtenus des résultats semblables. Ceci peut être expliqué par le fait que la

cohabitation et le pâturage commun des troupeaux camelin, ovin et caprin, ainsi que les contacts

dans les points d’eau est une source potentielle de l’infection. Les contacts physiques entre

animaux augmentent le risque de contagion direct. D'autre part, l’Isolement fréquent de Brucella

melitensis chez le dromadaire (Zowghi et Ebadi 1988; Radwan et al., 1995), est en  faveur de

cette hypothèse sur le rôle des petits ruminants dans la dissémination de la maladie. De ce fait,

un Programme de contrôle adéquat de la brucellose chez les petits ruminants peut contribuer à la

réduction de la prévalence de cette maladie chez les camélidés.

Dans la présente enquête, nous avons identifié comme facteur de risque d e la

séropositivité de Brucella, la taille du troupeau, à l’échelle individuelle. Des troupeaux avec plus

de 50 dromadaires étaient plus fréquemment touchés. Cette relation pourrait s’expliquer par le

fait que les contacts entre les dromadaires sont plus étroits dans les grands troupeaux, ce qui

augmente la pression d’infection dans des élevages de grande taille. De plus, les plus grands
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troupeaux seraient plus susceptibles d’acheter de nouveaux animaux. De ce fait le risque de

dissémination de la brucellose est plus élevé dans les grands troupeaux. Ce résultat est en accord

avec celui déjà rapporté par Abbas et d'Agab (2002), Al-Majali et al., (2008),Tefera et Tsegaw,

(2011) et Ghanem et al., (2009).

Les résultats indiquent que le risque apparaît supérieur 11 fois dans le système d'élevage

intensif, et 7,7 fois dans le système d'élevage semi extensif, par rapport au système d’élevage

extensif. Ce résultat est en accord avec certains auteurs Agab et al, (2002), Al-Majali et al,

(2008).Ceci pourrait s’expliquer par le fait qu’il existe des liens étroits entre le système d'élevage

pratiqué et les facteurs de risques influant l'apparition et le développement des maladies

d'élevage (Faye, 2005).

Les fortes séroprévalences de la brucellose enregistrées dans des systèmes d’élevages

intensifs, peut s’expliquer par le fait que la grande densité du bétail, pourrait accroître les

possibilités de transmission au sein des cheptels. D’autre part, sous les systèmes d’élevage

extensif, l’âge à la 1ère mise-bas et l’intervalle entre mise-bas sont plus élevés que celui dans le

système d’élevage intensif, et constitue des facteurs limitant de la transmission de la maladie

dans les troupeaux (Wilson, 1989 ; Abbas et d'Agab, 2002). Le rôle de l'intervalle entre les mises

bas dans la transmission de l'infection brucellique entre les dromadaires du même troupeau, est

un aspect important de l'épidémiologie de la brucellose cameline et dans la transmission mère-

descendants. Dans les troupeaux nomades, l'intervalle entre les mises est généralement assez

longue, estimée à entre 2 et 3 ans avec une moyenne de 2,4 années (Abbas et al., 1992;

Dejellouli et Saint-Martin, 1992;. Wilson et al., 1989).Des séroprévalence variant entre 2 et 5%

ont été signalés dans la plupart des pays où les dromadaires sont toujours gardés par les pasteurs

nomades ou transhumants. Une séroprévalence supérieur de la brucellose (8-15%) a été signalé

chez les dromadaires dans les systèmes d’élevage  intensifs en Arabie Saoudite et au Koweït

(Abbas et Agab, 2002; Al Khalaf et El Khaladi, 1989; Radwan et al.,1995).

Vue la distribution saisonnière non homogène des échantillons, aucune relation n’a pu

être établie entre la séroprévalence de la brucellose et le facteur saison,   Par contre, une relation

significative a été observée entre la séropositivité brucellique et saison en Ethiopie, la saison

humide était considérée comme marqueur de risqué potentiel (Megersa et al., 2012).
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La séropositivité des camelins à la brucellose est significativement associée à  la  région

où  se  trouvent  ces  animaux  (p< 0,05). En effet, les taux de séropositivité les plus élevés sont

retrouvés à la wilaya de Biskra. Cette différence peut être expliquée par de nombreux facteurs :

densité animale, pratiques d’élevage et mouvement des animaux (Houe et al., 1995). La densité

des petits ruminants est plus importante dans cette wilaya, et de ce fait  le risque d'infection

augmente avec l’intensité et la fréquence de contacts avec les sources d’infection potentielles

dans les troupeaux caprins et ovins à grands effectifs. Il s’agit de région limitrophe à la Tunisie

et l’extrême sud de l’Algérie où le mouvement des animaux et les échanges commerciaux non

contrôlés des camelins sont fréquents. Cependant, les mouvements massifs  des troupeaux en

transhumance  d’un pays à un autre est  l’une des voies prépondérantes de transmission de la

brucellose. Selon les études de Teshome et al, (2003) ; Tefera et Tsegaw, (2011) et Ghanem et al,

(2009) en Ethiopie  et Al-Majali et al, (2008) en Jordanie, la localisation géographique des

troupeaux camelin, constituerait un facteur de risque.

À l’échelle du troupeau, les trois facteurs de risque qui ressortent sont la localisation, le

contact avec les petits ruminants et l’historique d’avortement dans le troupeau. Ceci est en

accord avec les études effectuées par Megersa et al, en 2011 qui ont  démontré  que  l’avortement

est signalé chez les dromadaires plus que les bovins et les caprins. À l’instar de certaines études

rapportant une faible corrélation entre la séropositivité à Brucella spp et la présence

d’avortement dans le troupeau (Ghanem et al., 2009).  Des études supplémentaires étudiant cette

séroprévalence et sa relation avec les avortements, paraissent nécessaires en Algérie pour

confirmer nos données.

Dans la présente étude, la séroprévalence individuelle de la brucellose chez les adultes est

plus élevée que chez les jeunes animaux. Cela correspond aux résultats précédemment obtenus

par Megersa et al, (2005), Yagoub et al, (1990), Al-Majali et al, (2008), Dans ces études, la

prévalence de l’infection augmente proportionnellement avec l’âge (p< 0,05). Dans l’étude de

Tefera et Tsegaw. (2011), un animal âgé entre 4 et 6 ans est considéré comme plus sensible.

Cette tendance parait logique car la brucellose est essentiellement une maladie de l’animal

adulte avec une transmission principalement sexuelle (Quinn et al.,  2004). En plus, avec l’âge,

l’effet cumulatif d’une exposition à l’infection augmente le risque de séropositivité (Teshale et

al., 2006 ).
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Cette étude n’a pas permis de mettre en évidence de relation significative entre

séropositivité et race de l’animal.  Nos travaux sont en accord avec les nombreuses études

signalant qu'aucun effet génétique (les races) sur la séroprévalence de la brucellose  cameline

(Agab 1993; Bitter, 1986).

D’après les résultats  de notre enquête, la séroprévalence chez les femelles est plus élevée

que chez les mâles. Néanmoins, l’analyse statistique nous montre qu’il n’existe aucune

différence significative, ces résultats étant en accord avec les travaux de  Kudi et al, (1997) ;

Teshome et al, (2003) et Ghanem et al, (2009), où l’association entre la séropositivité vis-à-vis

de Brucellaspp. et le sexe de l’animal n’était pas significative. Contrairement à ces données,

certains auteurs ont rapporté que la séroprévalence chez les femelles est deux fois plus élevée

que chez le males  (Agab, 1993; Yagoub et al., 1990 ; Megersa et al., 2005).Tandis que Abu

Damir et al,  (1984) ont rapporté des prévalences plus élevés chez les mâles que chez les

femelles, Les résultats selon les sexe sont variables et controversés. Dans notre cas, il n’est pas

possible de dégager l’effet du facteur sexe car le nombre des mâles dans notre échantillon est

assez faible et ce facteur peut être associé à d’autres facteurs extrinsèque et intrinsèque déjà

évoqués.

Les autres facteurs de risques, à savoir le contact avec d’autres troupeaux camelins et le

prêt du mâle, n’ont pas d’effets significatifs sur les séroprévalences de Brucella spp,

Contrairement aux études de  Ghanem et al, (2009) et Al-Majali et al, (2008)  qui ont décrit le

contact avec d’autres troupeaux camelins comme facteur de risque, nous n’avons pas observé de

liens significatifs.

La séropositivité à Brucella.spp  est significativement associée aux pratiques de la

divagation (Hmil) . De plus, l'introduction de nouveaux animaux a été associée significativement

à la séropositivité à Brucella spp, Ce résultat est en accord avec l'étude d’Al-Majali et al,

(2008).Par contre, l’achat et l'introduction de nouveaux animaux n'étaient pas significativement

associés à la séropositivité à Brucella. spp (Ghanem et al., 2009)

Dans notre enquête, le recours  au service vétérinaire s'est révélée être un facteur de

risque pour la brucellose cameline. Des observations similaires ont été signalées chez le

dromadaire (Al-Majali et al., 2008). Cela peut-être s’expliquer par la relation entre le système

d’élevage intensif et l’utilisation de la médecine vétérinaire. En plus des actes d’obstétrique
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peuvent jouer un rôle dans la transmission de la maladie. Les travaux d’Al-Majali et al, (2008)

ont permis la mise en évidence de l’effet protecteur de l’utilisation des désinfectants  dans les

élevages.

IV.2 Trypanosomose

Nous avons mené cette étude descriptive et analytique en utilisant le test CATT /

T.evansi, méthode validée pour la détection  et l’évaluation du taux de T. evansi chez les

dromadaires (Dia et al.,  1997; Ngaira et al., 2003), les buffles (Davison et al., 1999) et lesbovins

( Reid et Copeman, 2003). Il a été le test de choix pour les enquêtes de terrain, malgré sa

sensitivité considérée faible dans certaines études : 65,5% (Ngaira et al., 2003) et 68,6% (Njiru

et al., 2004). Les tests d’agglutination sur carte (Card Agglutination  Test for Trypanosomiasis/T.

evansiou CATT/T. evansi) utilisent l’agglutination sur billes de latex enrobées d’antigènes

recombinants RoTat 1,2 VSG (OIE, 2012). De plus, une bonne corrélation entre le test CATT et

d’autres méthodes de diagnostic parasitologues a été observée par différents auteurs (Diall et. al.,

1994 ; Gutierrez et al., 2000 ; Pathak et. al., 1997).

La prévalence sérologique de la Trypanosomose cameline (Surra) trouvée dans cette

étude est de l’ordre de 49,5%. Ce résultat témoigne de la forte séroprévalence de cette infection,

des fortes vagues de mortalité et d'avortement ayant été signalées par les éleveurs et les services

vétérinaires dans ces régions. La forte séroprévalence à l’échelle du troupeau (73,2 %)montre

que la maladie est très répandue dans les troupeaux camelins, conduisant à des impacts très

marqués.

Les travaux concernant la trypanosmose cameline  en Algérie chez le dromadaire sont

peu nombreux et aucun n’a encore précisé la prévalence nationale de Trypanosmoaevansi chez

les camélidés. En 1905, Sergent et Sergent ont rapporté une prévalence de la trypanosomose

chez le dromadaire de 10  % par l’examen parasitologique de 282 dromadaires. Ces résultats

montrent que la trypanosomose a circulé depuis très longtemps en Algérie et continue de

persister. Récemment, une enquête épidémiologique menée en Algérie en 2006 a montré

l’existence de la trypanosome à T. evansiavec des taux de prévalence de 2,33 % pour le test

parasitologique et 20,30% pour le test sérologique(Boushaki, 2006).  Dans notre étude, la

séropositivité estimée à 49,5 % est nettement supérieure à la séroprévalence notée dans les

études antérieures. Cette augmentation  dans la séroprévalence pourrait être expliquée par l'effet
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de l'absence des mesures de lutte dans les troupeaux affectés ce qui a conduit à une propagation

de la maladie.

Du fait de sa transmission mécanique, T.evansiappuie sa diffusion sur un large spectre de

vecteurs, ce qui lui a permis de devenir le trypanosome pathogène le plus largement répandu

dans les zones tropicales et subtropicales (Hoare 1972).Bien que T. evansi ne soit pas pathogène

pour les humains, Joshi et al, (2005) ont détecté pour la première fois une infestation humaine

par Trypanosmoaevansi. De même, les études de Shegokar  et al,(2006) ont rapporté des

prévalences de l'ordre de 20,7 % chez les humains en Inde, ce constat étant du probablement à

une exposition fréquente de la population humaine a T. evansi dans la zone.

Sur le plan économique,  les pertes sont considérables car elles se traduisent par des

épidémies d’avortements et donc perte de sujets de remplacement, une chute de la production de

lait, des pertes d’état corporel et des mortalités. Il faut aussi ajouter les pertes dues à la réforme

des animaux, et au coût des traitements biannuels des animaux séropositifs (Salah et al.,2015a,b).

Les résultats de notre étude sont superposables aux données de nombreuses enquêtes dans

la littérature : Njiru et al.,(2004),  Abdel-Rady, (2008) et Dia (2006) ont rapporté des taux de

séroprévalences avec le CATT test de 45,9%, 43,5% et 46% respectivement. De même dans des

études récentes,  Tehseen et al, (2015) ont rapporté un taux de 47,7 %.  A son tour, Nahla, (2013)

a révélé dans une population de 600 dromadaires au Soudan, une séroprévalence de 47,6% avec

le CATT et 90 % avec le PCR. Ces chiffres sont très similaires de nos résultats.

D’autres études menées dans différents pays d’Afrique et du Moyen-Orient  ont trouvé

des valeurs de séroprévalence moins élevées. En effet, Delafosse et Doutoum. (2004) ont trouvé

une séroprévalence de 30,5 % avec le CATT test dans l’est du Tchad, alors que dans l’étude

réalisée par Al-Rawashdeh et al,( 2000) en Jordanie une séroprévalence de 33% est rapportée .

En Somalie, une étude notait une séroprévalence plus élevée que nos résultats : 56,4 %

(Baumann et Zessin, 1992).

En revanche, une infection à T. evansi avec des prévalences relativement plus faibles a été

rapportée dans d'autres travaux, au  Pakistan de 4 % (Hasan et al.,  2006), et en Iran de 10%

(Zarif-Fard Et Hashemi-Fesharki, 2001), en UAE de 10,67 % (Chaudhary et Iqbal.,  2000), au

Niger de 12 % (Pacholek et al., 2000). Dia et al (1997) ont rapporté à partir d’une enquête

transversale auprès de 5491 dromadaire en Mauritanie une séroprévalence de 16 %. En Ethiopie,
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les taux de séroprévalence enregistrés dans les différents régions avec le  CATT/T. evansi

étaient  de : 24,1% (Fikru et al. 2015),  24,9% (Hagos et al., 2009) et  23,77% (Weldegebrial et

al., 2015). Cette divergence des taux de séroprévalence rapportés dans la littérature peut être

expliquée  par la grande hétérogénéité méthodologique utilisée dans chaque étude ainsi que par

des conditions d’échantillonnage propres à chaque étude réalisée dans des régions géographiques

différentes.

A l’échelle du troupeau, notre étude témoigne de la large distribution de la

trypanosomose cameline. En effet, 73,2 % de nos troupeaux présentaient au moins un animal

séropositif  (60 troupeaux sur un total de 82 troupeaux testés). Bien que peu d’études semblent

s’être intéressées au taux de prévalence à l’échelle du troupeau, notre résultat est très supérieur à

celui rapporté par Boushaki en 2006 (24,3 %). Cela confirme bien l’importance de la circulation

du parasite au sein des troupeaux de la région et de son endémicité. Dans leurs études, Delafosse

et Doutoum, (2004)  indiquent avoir trouvé une séroprévalence très élevée : 94,9% à l'échelle du

troupeau avec le CATT.

En ce qui concerne la variabilité saisonnière de la séroprévalence observée dans notre

étude, rappelons que, des études antérieures ont déjà montré l’influence de la saison sur  la

séroprévalence  de la trypanosomose  chez les dromadaires, Demeke, (1998) en  Ethiopie ; Agab

et Abbas, (1999) au Soiudan. Cette séroprévalence apparaissant significativement plus élevée

pendant la saison sèche que pendant la saison des pluies. Les contacts plus fréquents lors du

regroupement des animaux  autour des puits ou des points d’eau  en saison sèche concourent à

l’explication de ce type de saisonnalité (Elamin et al., 1999). L’effet de la saison est lié aussi à

l’abondance des insectes piqueurs (vecteurs de la maladie) dans les zones associées à une forte

prévalence du surra (Doutoum et Abdesalam, 2002)

Nos résultats ne révèlent aucun effet significatif de la race sur  la séroprévalences vis à

vis de TrypanosomaEvansi, ce qui est en concordance avec les résultats présentés par Pathak, et

al, (1995),  Shah et al, (2004) et Tehseen et al, (2015).Cependant, l’étude de Boushaki,( 2006)  a

ainsi retrouvé une différence de séroprévalence selon la couleur de la robe de l’animal, les

animaux à robes claires (blanche et jaune) étant  plus exposés que les animaux à robe rouge. Des

résultats similaires sont rapportés par El-Wathig et Faye, (2013) en Arabie Saoudite.
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Concernant le facteur sexe, aucune différence significative n’a été observée entre  mâles

et femelles sur le plan sérologique. Cette constatation est en concordance avec les travaux menés

par Boushaki, (2006) en Algérie et Ngaira et al, (2002) au Kenya ;  Bogale et al, (2012) et

Tadesse et al. (2012) en Ethiopie. Néanmoins, Dia et al, (1997) et Shah et al,( 2004) ont rapporté

que les femelles étaient plus infectées que les mâles dans des études épidémiologiques menées

en Mauritanie et au Pakistan respectivement. Cependant, au Mali, Ndoutamia et al, (1999) ont

observé des taux d’infection plus élevés chez des mâles. De même, dans une autre étude au

Kenya utilisant la PCR, les taux de séropositivité sont apparus 2,6 fois plus élevés chez les males

que ceux des femelles (Njiru et al.,  2004). Des données contradictoires sont en effet retrouvées

dans la littérature. Ces différences peuvent êtres expliquées par des interactions avec d'autres

facteurs et les différences dans le mode d’échantillonnage et les pratiques d’élevage appliquées

aux animaux mâles et femelles, plutôt qu’une réelle prédisposition biologique liée au sexe de

l'animal,

Les anticorps dirigés contre Trypanosomaevansi. ont été retrouvés dans toutes les

catégories d’âge avec des taux comparables, aucune différence significative n’ayant été

retrouvée selon les classes d’âge( P> 0,05). Ce résultat est en accord avec l'étude de Pathak, et al,

(1995), Shah et al, (2004) et  Boushaki, (2006), rapportant que tous les âges du dromadaire sont

susceptibles d'être affectés par la trypanosomose de façon équitable.  Cependant, Dia et

al.,(1997) et Atarhouch et al, (2003) ont rapporté que la prévalence de l’infection augmente

proportionnellement avec l’âge. Une telle relation a aussi été retrouvée également dans les études

de Gutierrez et al, (2000), Eshetu et al, (2013), Jacquiet et al,(1994), Bogale et al,( 2012) et

Tehseen et al,(2015), ces auteurs ayant constaté que la prévalence sérologique  de la

trypanosomose augmentait avec l’âge  avec un maximum chez les animaux de plus de 5 ans pour

décroître chez les animaux de plus de 15 ans. De même, Boushaki, (2006) a démontré que la

différence est significative entre la séroprévalence des classes d'âges seulement dans la wilaya de

Béchar. Ces résultats sont plutôt controversés. Il faut noter cependant que toutes les enquêtes se

sont déroulées avec un échantillonnage aléatoire simple. De tels résultats méritent d'être

confirmés à l'échelle d'un échantillon aléatoire stratifié (en fonction de l’âge).

Les résultats obtenus montrent une prévalence sérologique 2,9 fois plus élevée dans le

système d'élevage semi intensif et 2,1 fois plus élevée dans le système d'élevage intensif

comparé au système d'élevage extensif. Au Soudan, la prévalence est plus élevée dans les



147

Séroprévalence et facteurs de risque de quatre pathogènes abortifsEtude 2

systèmes agro-pastoraux(Elamin et al., 1999). Le système d'élevage est très liée à la conduite

d'élevage qui constitue un facteur de risque important  (Dia et al.,  1997), selon que le contact

avec le vecteur est  favorisé, comme par exemple dans le cas de dromadaires sédentaires affectés

à l’exhaure de l’eau dans les oasis, ou que les contacts entre animaux cibles et réservoirs

potentiels sont fréquents (Elamin et al., 1999). À noter que dans le cas particulier de l’élevage de

dromadaire en Afrique, le nomadisme  en lui-même, par les migrations opérées  en saison sèche

vers des zones aux conditions bioclimatiques propices  à la survie des vecteurs (régions boisées,

vallées, points d’eau permanents), constitue tout naturellement un  facteur de risque important

(Baumann  et Zessin, 1992 ; Jacquiet et al., 1994 ;  Dia et al., 1997; Ngaira et al., 2002 ;

Delafosse  et Doutoum, 2004).

L'appartenance ethnique des éleveurs est considérée comme un facteur de risque

important au Tchad (Delafosse et Doutoum, 2004).Il s’agit là d’un facteur de confusion, le

facteur ethnique étant corrélé aux pratiques d'élevage et au système d’élevage dans son ensemble

(pâturages, abreuvement et traitement).

Les quatre facteurs de risque qui ressortent de cette étude sont la taille du troupeau, l’âge,

le système d'élevage et la présence de cours d'eau. La séroprévalence des dromadaires dans les

grands troupeaux atteint 52 %, ce qui correspond à un risque de 2.1 fois plus élevé par rapport

aux sujets provenant de petits troupeaux avec toutefois un intervalle de confiance large [OR =

2,159 ; IC95 %: 1,26–3,69].Cela est dû probablement au fait que dans les élevages de grande

taille, la pression d’infection est plus forte et les contacts entre animaux plus fréquents. Ces

résultats sont en accord avec Delafosse et Doutoum, (2004) qui ont rapporté que les plus grands

troupeaux sont associés à un risque plus élevé de tryopanosomose.

La fréquentation des cours d’eau par les dromadaires est un facteur majeur d’exposition

aux trypanosomoses. Les troupeaux qui s’abreuvaient directement à partir des cours d’eau, ont

été significativement plus exposés à l'infection que ceux qui s’abreuvaient aux puits. La présence

d’un couvert végétal assez dense et de mares permanentes conviendrait à diverses espèces de

tabanidés, favorisant la propagation de la maladie. (Doutoumet al., 2002)

L’origine géographique des animaux est un facteur important de variation de la

prévalence. Il existe en effet une différence significative de la séroprévalence, tant à l'échelle

individuelle quedu troupeau. Plusieurs études avaient déjà retrouvé cette différence significative
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de séroprévalence  entre les localisations géographiques d’un même pays  (Dia et al.,  1997 ;

Abo-Shehada et al., 1999; Defalosse et al.,  2004; Boushaki, 2006; Weldegebrial et al., 2015;

Bogale et al.,  2012;Tehseen et al. 2015)

Bien que notre région d'étude appartienne à l’étage climatique aride, elle demeure très

riche en ressources hydrauliques naturelles, disposant de plusieurs cours d’eau et des lacs

temporaires et oueds, ces ressources naturelles étant susceptibles de favoriser la propagation de

la trypanosomose cameline, par le développement et la prolifération de tabanidés, incriminés

dans la transmission de T. evansi. Ces vecteurs semblent inféodés aux eaux stagnantes (étangs et

lacs). De ce fait, les zones humides et chotts peuvent être  identifiés comme des zones à risque.

Boushaki, (2006) avait fait la même constatation dans une étude dans 7 wilayas du sud Algérien.

Deux études épidémiologiques menées au Tchad et en Mauritanie par Delafosse et

Doutoum, (2004) et par Dia et al,(1997) respectivement, ont permet de mettre en évidence que

les grands mouvements du cheptel constituent un facteur de risque augmentant nettement le

risque d'infection, probablement en raison d'une augmentation de la probabilité de contact entre

les dromadaires et les parasites lors de la traversée de certains environnements. Le risque de la

forme aiguë semble aussi augmenter avec la mobilité, probablement en raison des  conditions de

déplacement (animaux plus fatigués, donc plus sensibles). Dans l'ouest du Tchad, des

prévalences élevées avec le test parasitologique ont été observés chez les animaux utilisés pour

le commerce caravanier (Gruvel et Balis, 1965). La longitude de la zone de pâturage pendant la

saison sèche a également été un facteur de risque. Les sites favorables à la transmission de Surra

sont ceux qui facilitent les concentrations élevées des animaux et des vecteurs (présence d'eau et

de pâturages) (Doutoumet al., 2002) pendant la saison sèche.

IV.3 Chlamydiose à Chlamydia abortus

Cette enquête représente la première étude concernant la détection et la séroprévalence de

C. abortus chez les camélidés en Algérie. La séroprévalence de la chlamydiose cameline  en

Algérie et en Afrique du Nord n’est, à notre connaissance, pas documentée. La prévalence

globale de la Chlamydiose estimée à 2,5 % dans notre étude est parmi les plus faibles rapporté en

Afrique. Cette séroprévalence pourrait être sous-estimée vue que d’autres espèces de Chlamydia

n’ont pas été recherchées. En effet, les résultats obtenus en Arabie Saoudite chez les camélidés

apparaissent plus  élevés(19,4 % selon Hussein et al., 2008). En UAE, certains auteurs évoquent
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une séroprévalence bien élevée de l'ordre de 24 % et 15 % chez les dromadaires d'élevage et de

courses respectivement  (WerneryetWernery,1990).De même, des taux de prévalence plus élevés

que ceux de notre étude ont été rapportés dans la littérature : 7,6 % en Tunisie (Burgmeister et

al., 1975) et 11% en Egypte (Schwartz et al. (1978).  Des anticorps orientés contre C. abortus

ont été identifiés dans 86,3 % des chamelles infertiles diagnostiquées avec cas de kystes

infudibulaires (ovarian hydrobursitis) (Ali et al., 2012), ce qui permet de mettre en exergue la

forte participation de cette infection dans les problèmes de reproduction.

L’étude des facteurs de risque liés à l’infection chlamydienne n’a révélé aucune

différence significative (p> 0,05) avec la majorité des facteurs étudiés, Une des explications

pourrait être qu’ils n’y avaient pas assez d’animaux séropositifs pour observer des différences

significatives. Probablement aussi, les hypothèses de risque n’ont pas été suffisamment cernées.

D’autres études (exemple étude de cohorte) seront nécessaires afin de bien identifier les facteurs

de risques.

Les anticorps dirigés contre Chlamydia abortus ont été retrouvés dans toutes les

catégories d’âge.  De plus, selon le sexe, nous n’avons pas trouvé de différence de prévalence

chez le male et chez la femelle. A l’inverse, Hussein, et al, (2008) rapportent une différence

significative entre les deux sexes, la séroprévalence étant significativement plus élevée chez les

chamelles (21,2%) que chez le dromadaire male (8,3 %).

IV.4 Rhinotrachéite infectieuse bovine chez le dromadaire

Cette enquête sérologique représente la première étude concernant l’infection par le virus

de la rhinotrachéite infectieuse bovine (BoHv-1) du dromadaire en Algérie. Notons que par cette

étude, les anticorps du virus BoHv-1 est mis en évidence pour la première chez le dromadaire en

Algérie..

Dans cette enquête, la séroprévalence individuelle apparente représente 3,7 %. La

séroprévalence globale du troupeau est de l’ordre de 21 ,9 %. Le taux de séroprévalence assez

faible trouvé (3,7%) indique un contact limité des animaux avec le virus. Cette faible

séroprévalence pourrait être due au peu de contacts entre le dromadaire et les bovins (la source

principale du virus), les deux espèces cohabitant assez rarement dans les systèmes d’élevage. Il
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n’existe pas d’autres données quant à la séroprévalence cameline de la rhinotrachéite infectieuse

bovine en Algérie.

Les différentes données de la littérature montrent des variations considérables des

séroprévalences. Les études de séroprévalence menées dans des pays voisins ont trouvé des

valeurs du même ordre. En Egypte, la séroprévalence était, en 1998, de 2,8 % dans des

prélèvements issus des élevages et  2,1% dans des prélèvements issus des abattoirs (Eisa, 1998).

La séroprévalence au sein de notre échantillon semble être légèrement inférieure  à celle notée en

Tunisie en 1975,  où, elle était de 5,8 % (Burgemeister et al., 1975)

Nos résultats sont nettement inférieurs  à ceux retrouvés dans les pays comme le Soudan

et l’Arabie Saoudite. Dans une étude récente au Soudan (2009), des séroprévalences très élevées

(76,9%)  ont été  rapportées avec  la  technique  d’ELISA (Intisar et al., 2009). Dans une étude

précédente en Arabie Saoudite,  13% des 496 dromadaires étaient séropositifs pour le BoHv-1

dans différentes régions du pays (AL-Afaleq et al., 2007). En  revanche, et contrairement à ces

données, aucun anticorps dirigé contre le virus BoHv-1   n’a été détecté au Emirats Arabes Unis(

Wernery et Wernery, 1990) et en Iran  (Sazmand et al., 2014) .

En Algérie, une seule étude de séroprévalence de la rhinotrachéite infectieuse bovine a

été menée dans l’espèce bovine et s’est déroulée dans la région du nord du pays en 1996.  À

partir d’une population de 2948 bovins, l’enquête a retrouvé une séropositivité vis-à-vis BoHV-1

de 20,5 % (Achour et Moussa, 1996).

Les avis au sujet des effets pathogènes de l'infection au virus BoH-1 chez le dromadaire

ne sont  pas  unanimes. Wernery et Kaaden (2002) ont rapporté que le virus n'a pas

d'effet pathogène et que le dromadaire acquiert une immunité spécifique et une

résistance contre cette maladie. A l’inverse, des recherches on tmis en évidence

un effet pathogène et un effet abortif du virus BoH-1  (Nawal et al., 2003 ; Intisar et al., 2009)

La corrélation entre le taux de séroprévalence vis-à-vis BoHv-1 etla plupart des variables

dans notre étude était non significative. Les facteurs âge, sexe et race  n’ont  pas d’effet

significatif sur le taux d’infection, ce qui pourrait être expliqué par une susceptibilité identique

des deux sexes, de toutes les races et de différentes catégories d’âge au virus de la rhinotrachéite

infectieuse bovine. Les autres facteurs de risques, à savoir la région, la taille du troupeau, le

système d’élevage le type d’abreuvement n’ont  pas  d’effets significatifs sur la séroprévalence
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de l’IBR dans notre étude. Les facteurs de risque interviennent dans la séroprévalence de la

rhinotrachéite infectieuse bovine  chez le dromadaire sont l’introduction d’un nouvel animal et le

contact avec les autres troupeaux. Wernery et Kaaden (1995) fait état d'une prévalence de 16,2%

chez les alpagas péruviens, qui a baissé à 5,1% les années suivantes par des changements dans

les systèmes de production, les animaux ont été élevés dans les pâturages séparés de ceux des

autres ruminants. Si ces conclusions sont à être généralisées, le contact étroit entre les camélidés

et les troupeaux de bovins soutient la transmission inter espèces de l'infection virale. Ces facteurs

soulignent la principale voie d’introduction du virus dans le troupeau.

La plupart des études n’ont pas étudié l’association entre la séroprévalence et les facteurs

de risque. Cependant, dans une étude au Soudan, le taux de séroprévalence est apparu différent

en fonction de la localisation géographique des troupeaux (Intisar et al., 2009). Dans notre étude,

une telle différence n’est pas mise en évidence.

IV.5 Co-infection par deux ou plusieurs agents pathogènes

Cette étude a souligné une poly-infection dans 55 cas (Tableau 27), L’identification des

dromadaires séropositifs contre 2 agents pathogènes ou plus, laisse penser qu’il est possible que

les avortements soient dus à des réactions de croisement. Des études plus approfondies sur les

causes d’avortement enzootique sont nécessaires pour confirmer cette question.
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V Conclusion

V.1  Brucellose

L’étude, a permis de faire le point sur la situation de la brucellose cameline  en Algérie.

Les examens sérologiques chez les dromadaires ont révélé la présence de Brucella spp, avec des

séroprévalences plus au moins faibles. Un taux de séroprévalence de 4, 7 % à l’échelle

individuelle et 18, 3  %  à l’échelle du troupeau est enfaveur d’un risque réel pour l’Homme. Des

facteurs étaient significativement associés à la séropositivité brucellique. Cette maladie demeure

d’actualité dans les élevages, où des pratiques d’intensifications sont initiées. Il importe donc

d’inclure la brucellose cameline dans des stratégies efficaces de lutte contre ces affections

abortives des ruminants en Algérie. Une détermination de la séroprévalence chez l’homme et les

différentes espèces animales dans les zones à risque à serait d’un grand intérêt. Une surveillance

des facteurs de risque pertinents permettrait de déclencher une alerte précoce et mettre en œuvre

des mesures préventives.

V.2 Trypanosomose

La séroprévalence de la trypanosomose cameline dans le sud-est Algérien était élevée.

Cette étude retrouve une séroprévalence anti-trypanosma de 49,5 % au sein d’un échantillon de

865 dromadaires, et met en évidence trois principaux facteurs de risque à l’échelle individuelle :

le système d’élevage, la taille du troupeau et  la présence d’un cours d’eau.

Ces résultats seraient en faveur d’inscrire la trypanosomose dans un système intégré de

surveillance des maladies, des mesures préventives sont nécessaires,  pour améliorer l’état

sanitaire des troupeaux camelins et réduire Les pertes économiques associées aux épidémies de

trypanosomose cameline (avortements, cachexies ou chutes de production, mortalité)

Le réchauffement climatique,  ayant entraîné un risque accru de dissémination de T.

evansi dans des zones indemnes, il est crucial d’étudier l’impact du climat et des variations

spatio-temporelles des espèces d’insectes piqueurs sur la distribution et l’incidence des maladies

vectorielles Afin de prendre les mesures de contrôle épidémiologique nécessaires. L’ajout récent

de la Trypanosomose cameline à la liste de l’OIE des maladies ayant un impact sur le commerce

international devrait amener à l’instauration des procédures adéquates.

Le perfectionnement  des méthodes de traitement et de prévention doit être associé à  la

lutte anti-vectorielle mécanique contre les piqures  de glossines et tabanidés, et à  l’élaboration

d’une carte des zones à risque
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Vue la faible sensibilité des techniques de diagnostic actuelles, de nouvelles études plus

approfondies sur les connaissances des méthodes de diagnostic et l’étude de la prévalence de la

maladie dans les troupeaux de dromadaires devraient être menées en vue d’une prévention plus

efficace de cette pathologie.  L’utilisation de la PCR est recommandée d'inclure dans les

programmes de prospection et de lutte.

V.3 Chlamydiose à Chlamydia abortus

Cette étude a permis de constater pour la première fois une infection des camélides par

cet agent abortif en Algérie. La prévalence des anticorps dirigés contre C. abortus  chez le

dromadaire en Algérie à l’échelle individuelle est de 2.5 %, et à l’échelle du troupeau de 15,8 %.

L’étude a démontré une corrélation significative entre l’infection chlamydienne et le contact

avec les petits ruminants.

Ces résultats méritent d’être consolidés en menant des recherches approfondies pour toute

l’Algérie et sur toutes les chlamydias (C. pecorum. C abortus). L’implication de ces germes

dans l’avortement chez le dromadaire doit être étudiée par un dépistage de ces maladies sur des

chamelles ayant avorté et à l’aide de la recherche  et la caractérisation moléculaire des agents

pathogènes au niveau du placenta et de l'avorton.  Un système de surveillance et de contrôle

efficace contre l’infection doivent être installé.

V.4 Rhinotrachéite infectieuse bovine du dromadaire

Cette étude descriptive a permet de mettre en évidence des anticorps du virus de la

rhinotrachéite infectieuse bovine chez le dromadaire, pour la première fois en Algérie, avec une

séroprévalence de 3,7 %. Les facteurs de risque impliqués dans la transmission du BoHV-1 sont

surtout l’introduction d’un nouveau dromadaire dans le troupeau et le contact avec les autres

troupeaux.  Les autres facteurs de risque étudiés n’ont pas d’effet significatif sur la

séroprévalence de l’IBR. À l’avenir, il importe de quantifier la part de l’IBR parmi les causes

d’avortements chez le dromadaire.

Le diagnostic sérologique permet seulement de prouver que l’animal a été en contact avec

le virus sans pouvoir confirmer si l’infection est active ou non. Seul un diagnostic direct par la

mise en évidence del’ADN virale  par PCR dans les prélèvements permettrait d’identifier les

animaux excréteurs du virus BoHV-1.
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Cette étude a permis de dresser un premier bilan sur les contraintes pathologiques

majeures liées à la reproduction. Ces derniers réduisent les performances des animaux et

occasionnent d’importantes pertes au sein des exploitations.

Les enquêtes épidémiologiques et anatomo- histopathologiques conduites au niveau

des deux abattoirs ont permis de mettre en évidence une prévalence de 28,8 % avec une

dominance des lésions ovariennes et utérines. L’analyse des facteurs associés à ces anomalies

a permis de démontré un effet significatif de  l’âge et de la saison sur la prévalence de ces

anomalies.

Au travers des tests sérologiques et des données collectées au moyen d’un

questionnaire, cette étude a permis de dresser un premier bilan sur la séroprévalence de quatre

maladies abortives : la brucellose, la trypanosomose, la chlamydiose et l’IBR. Les résultats de

l’étude ont permis de remarquer  une large distribution des infections camélines à

Trypanosoma Evansi, du moins dans les régions étudiées. En effet, la prévalence individuelle

des anticorps vis-à-vis de Trypanosoma Evansi a été estimée à 49,5 %. Or, 73,2 % des

troupeaux possèdent au moins un animal séropositif. Les facteurs de risque d’infection à

Trypanosoma Evansi, définis par la présente étude, sont la taille du troupeau, l’existence d’un

cours d’eau, et le système d’élevage.

Cette étude, la première réalisée en Algérie, confirme l’existence de la brucellose,

chlamydiose et de l’IBR cameline dans tous les systèmes d’élevage du pays. Sur les 865

sérums analysés, les prévalences observées étaient de : 4,7 % pour la brucellose, 2,5  % pour

la chlamydiose et 3,7 pour la Rhinotrachéite infectieuse bovine. La présence des anticorps

dans les sérums testés est une évidence sérologique de la présence des ces agents pathogènes

dans la plupart des troupeaux enquêtés. Notre étude met aussi en exergue l’existence de

nombreux facteurs de risque de transmission de ces maladies.
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Perspectives et recommandations

Notre étude contribue, ainsi à l’amélioration des connaissances concernant les

maladies abortives, leurs prévalences et les facteurs de risque de notre pays. Les résultats du

travail que nous avons exposés dans ce travail mériteraient d’être approfondis par :

 L’isolement des agents abortifs pour une évaluation plus précise du rôle joué par

chaque agent pathogène dans les avortements chez le dromadaire et  le contrôle des

avortements infectieux des chamelles. Les techniques avancées de biologie

moléculaire en particulier la PCR pourraient être utiles dans le cadre d’une approche

individuelle de l’avortement.

 La caractérisation moléculaire des agents pathogènes peut confirmer l’identité des

isolats algériens et étudier la similarité avec les autres souches, elle permet ainsi

d’élucider la localisation et la pathogénie de ces agents.

 L’étude des impacts des changements climatiques sur la dynamique des populations

d’insectes piqueurs dans une région comme les zones arides Algérienne  pourrait

proposer des moyens de lutte adéquats pour limiter la propagation de maladies du

bétail.
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A la lumière des résultats obtenus, nos recommandations s’adressent prioritairement

aux autorités publiques compétentes (nationales et locales), aux institutions de recherche, aux

partenaires techniques et financiers, et associations d’éleveurs et de développement, ainsi qu’à

toutes les personnes ou institutions impliquées dans la gestion de la santé animale et qui se

résument comme suit :

 Évaluer la prévalence réelle à l’échelle nationale et l'impact économique et social de

la brucellose et de la trypanosomose cameline dans les différentes zones

géographiques et les différents systèmes d'élevage, sans oublier  l’élaboration de la

cartographie des zones infestées et de fort risque d’infections.

 Le développement d’un réseau d’épidémiosurveillance efficace et coordonné des

maladies zoonotiques,  afin d’harmoniser les données et les méthodes

d’investigation.

 Orienter les recherches vers la connaissance et une meilleure maitrise des facteurs de

risque au sein des différents systèmes de production animale. Ces facteurs identifiés

permettant de proposer des options de prévention et/ou de gestion visant à réduire la

prévalence des zoonoses majeures ;

 Mettre en place des mécanismes de prévention et de contrôle efficient incluant des

programmes de lutte contre les vecteurs des maladies et des plannings de

vaccination dans les zones fortement infectées et des mesures de dépistage et

d’abattage sanitaire des animaux testés positifs.
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Limites de l’étude :

Il s’agit d’une étude sur terrain. Les principales limites de l’étude résident dans la

collecte des échantillons

Au niveau des abattoirs, il a été constaté un refus d’une partie des éleveurs et bouchers

de s’impliquer dans l’étude et de fournir les informations sur les chamelles abattues. A côté de

cette difficulté, nous avons aussi été confrontés à la contrainte de ne pas pouvoir  couvrir

toutes les séances d’abattage car l'abattage  se déroule pendant la nuit.

Au niveau des élevages, nous avons dû faire face à une contrainte d’ordre technique :

dans les systèmes d’élevage extensif, la pratique de la divagation (entre le mois de Mai à

octobre) fait qu’il y ait une différence de nombre d’animaux prélevés selon les saisons. De

plus les chameliers, principalement les Touaregs, ont une grande réticence aux prises de sang.

Dans les zones retenues, les troupeaux étaient  rencontrés dans les campements, et surtout

dans les zones de parcours (pâturages et puits d’abreuvement). Les prélèvements étaient

effectués contre des traitements et des dons en produits vétérinaires et souvent selon le bon

vouloir des éleveurs ou des bergers. Par ailleurs, ces études épidémiologiques devraient être

généralisées pour toutes les zones d’élevage camelin en Algérie afin d’établir une base de

données sur la prévalence de ces maladies infectieuses et leurs impacts sur l’élevage ainsi que

sur la santé animale et humaine.
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ANNEXE 1

Traitement Histologique des échantillons

Fixation

Lorsque les échantillons ont été découpés, ils sont directement placés dans une flasque

en plastique (Falcon, 50 ml) contenant une solution de formaldéhyde à 10 %.  La solution de

Bouin est un fixateur cellulaire utilisé en cyto-histologie. Il se compose d'acide picrique,

d'acide acétique et de formaldéhyde, il permet une bonne conservation des noyaux et des

chromosomes. Les échantillons sont placés pendant 24h dans cette solution.

Les blocs sont disséqués et coupé en pièce de 1 cm d'épaisseur pour assurer une

déshydratation et une inclusion optimales. Le tissu est post fixé par la suite par immersion

dans le même fixateur. La fixation permet la formation des ponts disulfures entres les

protéines et la préservation des organites et structures cellulaires.

Rinçage

A l’issue des 24h, la solution de Bouin est retirée puis remplacée par de l’éthanol à

50%. Ensuite pendant 24h les échantillons restent dans l’éthanol à 50% qui est renouvelé

toutes les deux heures pendant les 6 premières heures puis le temps entre les renouvellements

augmente (toute les 3h, 4h, etc…).

Lorsque les 24h dans l’éthanol à 50% sont écoulés, l’éthanol à 50% est remplacé par

de l’éthanol à 70% et la même opération est répétée. Les différents rinçages ayant été

effectués, la procédure de déshydratation peut commencer.

Procédure de déshydratation

Les blocs sont déshydratés par l'emploi d'alcools à gradient croissant. La

déshydratation a été adaptée à l'épaisseur des spécimens en utilisant les bains suivants:

rinçages dans l’éthanol 70% (5 h); l’éthanol 95 % (5 h) ; L’éthanol 100% (5 h). A la fin de

déshydratation les blocs sont placés dans un bain de xylène 10 h ,  Le xylène sert de liquide

intermédiaire car il est miscible à la fois à l’alcool et à la paraffine.

Inclusion

Après la déshydratation, l'inclusion est réalisée dans la paraffine liquide chauffée à

60°C (2 x 5h). Les échantillons sont ensuite disposés deux par deux (trois maximum) dans des
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petits récipients en aluminium, un couvercle en plastique est posé sur les récipients puis le

tout est rempli de paraffine. Une fois cette opération terminée,le refroidissement de la

paraffine à températures ambiante  les petits blocs sont placés dans le réfrigérateur à 4°C.

apres ces derniers sont conservés à températures ambiante jusqu'au débitage en coupes.

Réalisation des coupes

A l’aide d’un microtome standard (Leica® 2125 RTS), les blocs de paraffine réalisés

auparavant sont débités en coupes séries, des sections de 5 ou 6 μm sont obtenues. Les coupes

sélectionnées sont préparées pour coloration. Elles sont mises en flottaison dans une solution

de gélatine 4 % (chauffé à 42 °C) et étalées sur des lames porte-objet. Les coupes sont ensuite

déparaffinées par un chauffage des lames à 56 °C jusqu'à transparence et par passage dans des

bains de Xylène de 7 minutes chacun pour permettre le déparaffinage puis alcool 100%, puis

96%, 80%, 70% et 50%. Après un rinçage de 2 minutes dans de l’eau distillée, les lames sont

prêtes à la coloration.

Coloration des sections obtenues

La coloration est réalisée par un passage d'abord dans l’Hématoxyline pendant 5 minutes

(figure 2). L’Hématoxyline va se fixer sur les acides phosphoriques des noyaux permettant

ainsi une coloration nucléaire. Ensuite, un rinçage dans l’eau distillée 2x2 min ensuit les

lames sont plongées dans l’Eosine 5 min. L’Eosine se fixe sur les groupements positifs des

protéines cytoplasmiques elle permet donc une coloration du cytoplasme des cellules. Apres

la coloration, les coupes sont rincées dans l'eau distillée (3fois / 1 min), les lames subissent un

passages successifs dans l'éthanol 75 % ( 1*5 min ) 90 % ( 1*5 min ), 100 %( 2*5 min ). La

coloration termine comme elle l’a commencé avec deux bains de 7 minutes dans du xylène.

Les lames sont recouvertes et collées avec des lamelles, la lecture des lames est effectuée sous

microscope optique (Olympus Optical Co, LTD). La prise de photos est réalisée par

utilisation d'un microscope Olymous BX 42 .
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ANNEXE 2

MATERIEL UTILISE DANS LES TECHNIQUES SEROLOGIQUES

1. Matériel pour prélèvement de sang et recueil de sérums

- Tubes secs Vacutainer ®

- Aiguilles à prélèvement sanguin Vacutainer

- Porte aiguilles.

- Alcool chirurgical.

- Gants.

- Cotton.

- Glacière avec pains de glace.

- Centrifugeuse (2000 x g).

- Tubes à centrifuger et microtubes Eppendorf.

2. Matériel pour les tests de type ELISA ®

- Micropipette de précision mono et multicanaux capables de délivrer des volumes de 10 µl100 µl, 200

µl.

- Embouts de pipette à usage unique.

- Cylindres gradués.

- Béchers.

- Portoir pour tubes.

- Réservoir à réactifs pour pipettes multicanaux.

- Couvercle.

- Microplaque de prédilution.

- Adhésifs pour microplaques.

- Agitateur type vortex.

- Eau distillée.

- Laveur de microplaques manuel.

- Trousses ELISA Brucella spp , Chlamydia Abortus, Rhinotra (ID.vet, Montpellier, France).

- Incubateur de microplaques (37°C ± 2°C).

- Lecteur ELISA pour microplaques à 96 puits équipé d’un filtre à 450 nm (ELx800 ,
Biotek ®)• Matériel pour le test de séroagglutination rapide sur lame

- Pipette automatique à embouts plastiques interchangeables délivrant 5 à 50 µl.

- Antigène tamponné acide, coloré par le Rose Bengale (ID.vet, Montpellier, France ).

- Compte-gouttes calibrés à 30 µl pour la distribution de l’antigène



Annexes

ANNEXE 3
QUESTIONNAIRE

Date: ………………………………………………………………..……………….

1. N° du Cheptel : (réservé à l’enquêteur) : …………………………………………………

2. Lieu ………………………………………………………………………………………

3. Nom de l’éleveur: …….……………………………………………………………………

5. Numéro de téléphone: …………………………………………………………….

6- Identification du troupeau:• Système  d’élevage

Extensif (H’Mila) □           Intensif          □      Semi extensif          □

 Mode de vie

• Sédentaire □ Transhumant □• Type de production

Production laitière □     Reproduction   □ Engraissement □ Mixte □

Autre :………………….• Type d’abreuvement  Puits ⊡ cour d’eau⊡• Effectif de l’élevage

- Nombre total de dromadaires:………………………………………….

- Nombre d’animaux moins de 4 ans : ………………………………….

- Nombre de femelle:……………………………………………………

- Nombre de femelles gestantes: ………………………………………

- Nombre de mâles: …………………………………………………….

• Effectif /…………… .

• Avez-vous d'autres animaux domestiques ?

Oui

□  si Oui, lesquels ………………………..……………………………….. .

Non □

• Contact entre vos dromadaires et les petits ruminants

- pas ou très peu de contact □

- contact très régulier □

- contact occasionnel essentiellement au niveau des points d'eau □

• Contact entre vos dromadaires et les autres troupeaux

Oui ⊡ Non ⊡



Annexes• Services vétérinaire  Oui ⊡ Non⊡• Cours d’eau dans les alentours  Oui ⊡ Non⊡• Problèmes d’avortements? Oui ⊡ Non⊡• Est-ce que c’est des avortements en première gestation ? Oui ⊡ Non⊡• Quel est le stade de gestation lors d’avortement ?    ……………………….• Est-ce que le diagnostic de laboratoire de l’étiologie d’avortement a été réalisé ? Oui⊡ Non⊡………………………….

Fiche des prélèvements:

Id AGE RACE SEXE



Résumé

Résumé
Les pathologies de la reproduction chez le dromadaire constituent un problème majeur

de reproduction du fait des pertes économiques importantes et des risques sanitaires, Son

ampleur réelle en Algérie demeure inconnue. Ce travail à deux objectifs principaux, le

premier est d'étudier l'épidémiologie et le profil anatomo-histopathologiques des lésions du

tractus génitales de la chamelles. Le second objectif est de déterminer la séroprévalence de la

Brucellose, Trypanosomose, Chlamydiose et l'IBR, et d’identifier les facteurs de risque
associés à ces quatre pathologies abortives. Dans la première étude, La prévalence des

anomalies génitales à portée sur 740 femelles de différentes races et âges. La relation entre la

fréquence des différentes lésions avec la saison, l’âge, la race, la région et le BSC des

animaux a été analysée. Les résultats démontrent que; 213 femelles (28.8%) présentaient des

anomalies génitales. Diverse anomalies ont été observés (Kystes ovariens 3.8 %, kystes

infudibulaires, 4.32%, endométrite 3.2 %, pyomètre 1.1 %, Tératomes 1%. L’étude
histopathologique des lésions a mis en évidences les modifications tissulaires. La fréquence

des anomalies augmente significativement avec l’âge et varie en fonction de la saison. Dans la

deuxième étude,  une enquête transversale a été conduite entre Décembre 2013 et janvier 2015

dans les 4 wilayas du Sud Est Algérien. Les  sérums de 865 dromadaires sains provenant de

82 élevages camelins ont été testés par les technique de séroagglutination et d’ELISA, pour la
recherche des anticorps dirigés contre Brucell spp.,TrypanosomaEvansi, Chlamydia Abortus

et le Virus Bo-Hv1. Les taux de séropositivité vis-à-vis Brucell spp ,T. Evansi,  C. Abortus et

le Virsu Bo-Hv1 ont été estimés à 4,7% ; 49.5% ; 2,5% et 3,7% respectivement. Pour ces

pathologies. Les séroprévalences à l'échelle du troupeau ont été estimées de 18,3 % ; 73,2 % ;

15,8 % ; 21,9 %,  des cheptels possèdent au moins un dromadaire séropositif. L’étude des

facteurs de risque a montré que le sexe et la race de l’animal n’ont pas d’influence sur le taux
de séroprévalence des quatre agents pathogènes.  L’âge de l’animal est fortement corrélé à
l’infection brucellique seulement. L’analyse par régression logistique définit le contact avec

les petits ruminants et la taille du troupeau comme facteurs de risque de la brucellose et la

chlamydiose.  Le risque d’infection à Trypanosoma Evansi est associé à la taille su troupeau

et à la présence d’un cours d’eau. L’introduction d’un nouveau animal dans troupeau est

considérée comme le facteur de risque principal de la Rhinotrachéite infectieuse bovine.

Mots clés: Dromadaire (Camelusdromedarius), anomalies, séroprévalence, facteurs de risque,

Brucella spp, Chlamydia abortus, Tryanosoma Evansi, ELIZA.



Abstract

Abstract
Reproductive pathologies are major issues for camel breeding and can lead to great

consequences on health and productivity. Data relating to camel reproductive diseases in
Algeria is scarce. This study had two main objectives: (1) to assess the prevalence, clinical
and histopathological profile of reproductive tract abnormalities in female camel; (2) to
determine the seroprevalence of brucellosis, trypanosomiasis, Chlamydia and IBR, and to
investigate risk factors associated with these infections. In the first study, data were obtained
from 2 abattoirs in southeast Algeria from 2011 to 2013. The prevalence of genital tract
abnormalities of 740 females and the associations between reproductive abnormalities and the
different factors were determined using a chi-square test. Various abnormalities with different
degrees of severity were observed in 213 (28.8%) cases. Reproductive abnormalities were
significantly associated with age group and season. The percentages of reproductive
abnormalities recorded did not differ significantly among breeds and abattoir location. The
findings indicated a significant relationship between reproductive disorders and the body
condition score. The prevalence of overall reproductive abnormalities significantly varied
between the wet and dry seasons. In the second study, a cross-sectional survey was conducted
from December 2013 to January 2015. A total of 865 camel serum samples were examined to
screen the camels of four wilayas of the Southern-east of Algeria for infection with Brucella
spp, Trypanosoma Evansi Chlamydia Abortus and Bo-Hv-1 virus, and to identify the risk
factors. According to the result of the study, the seroprevalences were 4.7 %, 49.5%, 2.5%
and 3.7 % for Brucella spp, Trypanosoma evansi Chlamydia Abortus and Bo-Hv-1 virus,
respectively. Herd level prevalence of Brucella spp, Trypanosoma evansi Chlamydia Abortus
and Bo-Hv-1 virus, based on a herd-test cut point of 1 positive animal, were 18.3 %, 73.2 % ,
15.8 % and 21.9 %, 31.0% respectively. The risk factors associated with seroprevalence were
determined by a univariable and multivariate logistic regression analysis. Gender and breed of
camels were not significantilly associated with Brucella spp and C. Aborus (P> 0.05).
Brucellosis seropositivity risk is associated with increasing animal age. No statistical
significant difference (P>0.05) was found among age and risk of Trypanosoma Evansi,
Chlamydia Abortus and Bo-Hv-1 virus infection. There were significant differences in
prevalence of both Brucella spp and Trypanosoma evansi infections among locations. The
final logistic regression model showed that the herd size, grazing with other herds, herds and
contact with small ruminants as risk factors for Brucella and Chlamydia Abortus
seropositivity. Herd size and wetlands were significant risk factor for Trypanosoma infection.
This is the first serological survey for Chlamydia Abortus and Bo-Hv-1 virus performed in
camels in Algeria.

Keywords:  Camels, abnormalities, Seroprevalence, Risk factors, Brucella spp,
Chlamydia abortus, Tryanosoma evansi, ELIZA.



ملخص

الملخض
تمثل أمراض التوالد عند الإبل إحدى المشاكل الكبرى التي تؤدي إلى الخسائر الاقتصادیة والمخاطر الصحیة. 

لأول مازالت المسببات الحقیقیة لھذه الأمراض غامضة في الجزائر. یرتكز العمل الحالي على ھدفین رئیسیین ھما: الھدف ا

ھو الدراسة الوبائیة لھذه الأمراض والمظاھر التشریحیة المرضیة للأعضاء التكاثریة عند الإبل، أما الھدف الثاني فھو 

الرغامى البقري والتھاب الأنفوداء التریبانوسوما وداء الكلامیدیا و التحالیل المصلیة وتحدید نسبة الإصابة بداء البروسیلا

عوامل الخطر المرتبطة بھذه الأمراض الأربعة. في الدراسة الأولى، تمت دراسة نسبة مع تحدید IBRالمعدیة

أنثى إبل (ناقة) من مختلف السلالات والأعمار، كما تمت دراسة العلاقة بین 740الاضطرابات في الجھاز التناسلي عند 

. ومن خلال فحص تلك العینات BCSحالة جسمنسبة الإصابة مع الفصل والعمر والسلالة والمنطقة وأیضا مع تقدیر

ت تناسلیة عیانیة . حیث لوحظت العدید من الأشكال %)، كانت تعاني من إصابا28.8حالة وبنسبة حدوث (213وجد أن 

إستسفاء جراب المبیض،%3.8ة والتي تمثلت في : تكیس المبیض التناسلیاء في الأعضالاضطراباتوالمظاھر من 

%التقیح الرحمي الصدیدي،% 3.2ة الرحم إلتھاب بطان،4.32% %الورم المسخي،1.1 . كما بینت دراسة التشریح 1

. من جانب آخر، أشارت النتائج بأن نسبة الاضطراباتالنسیجي المرضي مختلف التغیرات النسیجیة المصاحبة لھذه 

دراسة الثانیة، تم إجراء تحقیق استقصائي . في الالفصلتزداد بشكل معنوي مع زیادة العمر وتتغیر أیضا مع الاضطرابات

قطیع وذلك 82ناقة تنتمي إلى 865، كما أجریت دراسة مسحیة مصلیة على 2015وجانفي 2013في الفترة بین دیسمبر 

لكشف الأجسام المضادة الموجھة ضد ELISAغیر المباشر  اختبار الالیزاباستخدام تقنیات اختبار التراص المباشر و

. نسبة العینات التي أظھرت نتائج إیجابیة لوجود العوامل .Bo-Hv1و التریبانوزوما و الكلامیدیا و فیروسلاالبروسی

الرغامى والتھاب الأنفوداء المثفبیات (التریبانوسوما) وداء الكلامیدیا و البروسیلا)الحمى المالطیة ( الممرضة بالنسبة لـ

. أما نسبة ظھور ھذه العوامل الممرضة على 3.7 %، 2.5 %، 49.5 %، 4.7 %كانت على التوالي : .المعدیةالبقري

، كما لوحظ بأنھ یوجد على الأقل حیوان 21.9%، 15.8%، 73.2%، 18.3%مستوى القطعان فقد كانت كالتالي: 

تأثیر على نسبة واحد یحمل للمرض في بعض القطعان. دراسة عوامل الخطر بینت بأن جنس وسلالة الحیوان لیس لدیھم 

ظھور العوامل الممرضة في المصل. لكن من جانب آخر، وجد بأن عمر الحیوان یرتبط ارتباطا قویا مع ظھور مرض 

البروسیلا. تحلیل التقھقر القیاسي أظھر بأن الاحتكاك مع المجترات الصغیرة وحجم القطیع كعامل خطر بالاصابة 

بالتریبانوزوما فقد وجد بأنھ مرتبط بحجم القطیع ووجود مجاري المیاه. لوحظ بالبروسیلا والكلامیدیا. أما خطر الاصابة 

الرغامى وأیضا بأن إدخال حیوانات جدیدة للقطیع یمكن أن یعتبر كعامل خطر رئیسي للإصابة بمرض التھاب الأنف

. IBRالبقري المعدیة

خطر، البروسیلا، الكلامیدیا، الإبل، التشوھات المرضیة، ظھور المرض، عامل الكلمات المفتاحیة:

التریانوزوما، اختبار الإلیزا


