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RESUME

Les métrites, les infertilités et les avortements sont les principaux problémes de la
reproduction des ruminants. Parmi ces problémes, les avortements sont a origine de
grosses pertes économiques lices a la perte séche des foetus, a la production laitiere et
les cofits d’entretien des femelles non productives. Sans oublier I’impact sur la santé
publique, les avortements constituent une source de contamination pour I’&tre

humain.

Notre travail a porté sur une étude bibliographique sur les principales causes
microbiennes responsables de l’avortement chez les petits ruminants. L’étude a
montré qu’ils existent une panoplie d’agents microbiens abortifs a savoir des
bactéries, des virus et des parasites. Les agents cités provoquent tous des avortements
qui apparaissent identiques vu quil n’est y a pas des signes cliniques
pathognomoniques et le laboratoire reste le seul moyen du diagnostic et de mettre en
évidence 1’agent en cause. La prophylaxie médicale, si elle existe, en association avec
une bonne prophylaxie sanitaire permettent de limiter le nombre d’avortements ainsi
que la transmission des agents abortifs.

Mots clés : avortement, agent microbien, petits ruminants.



SUMMARY

Metritis, infertility and abortions are the main problems of the reproduction of
ruminants. Among these problems, abortions are causing large economic losses
related to the net loss of foetus, milk production and maintenance costs unproductive
females. Not to mention the impact on public health, abortions constitute a source of

contamination for humans.

The objective of this work is to make a literature study on the main microbial causes
responsible for abortion in small ruminants. The study showed that they exist a variety
of microbial agents’ abortive whatever bacteria, viruses or parasites. Cities agents
cause all abortions that appear identical given that there is not a pathognomonic
clinical signs and laboratory remains the only means of diagnosis and to identify the
agent involved. Medical prophylaxis, if any, associated with good health prophylaxis
can limit the number of abortions and the transmission of abortive agents.

Key word: abortion, microbial agent, small ruminants.
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INTRODUCTION



INTRODUCTION

Chez les petits ruminants, les pathologies de la reproduction sont trés variées et parmi
ces problémes figurent les avortements. Ces derniers présentent une interruption de la
gestation ou I’expulsion prématurée d’un feetus mort-né ou non viable. Ils peuvent
étre de nature trés diverse (nutritionnelle, physique, génétique et autre), mais la part
d’intervention des causes infectieuses est une donnée trés importante a connaitre afin
de prendre les mesures essentielles de lutte pour limiter la transmission des agents

pathogenes.

Les avortements d’origine microbienne constituent un risque majeur vu son impact
aussi bien économique (perte des feetus, colts d’entretien des femelles ayant avortées)
qu’en santé publique parce qu’une part importante est due a des agents infectieux
zoonotiques. Ces avortements peuvent étre dus a des bactéries, virus ou parasites
saufs que les signes cliniques se ressemblent ce qui rendre difficile la différentiation

entres eux.

Notre travail consiste en une étudie bibliographique ayant comme objectif 1’étude des
principales causes microbiennes responsables d’avortement chez les petits ruminants.
Dans ce passage on a essayé d’étudier, chez les petits ruminants, les principales
maladies abortives, son agent infectieux responsable, le mode de transmission, les
signes cliniques et autres paramétres permettant de clarifier et de mettre la différence

entre ces maladies.
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Chapitre 1

Etude des principales maladies abortives d’origine microbienne

1.1. Principale maladies abortives d’origine bactérienne :

Une proportion importante des causes d'avortementchez les petits ruminants
est d’origine infectieux. Les principaux agents infectieux abortifs sont représenté par
les bactéries quelque soitacaractére contagieux
comme Chlamydophila, Brucella ,Coxiella, Salmonella ou autres . Les bactéries
incriminées peuvent aussi provoquer des avortements chez les bovins ainsi que des
troubles graves chez lhomme en cas de contamination qui constituent ce qu’on

appelle les zoonoses.( SGHAIRI, 2008)

Parmi les maladies abortives d’origine microbienne les plus connues on cite :

e La Chlamydiose abortive :

La Chlamydiose abortive qualifiée par les anglophones Ovine Enzootic Abortion, est
une infection bactérienne. Elle est responsable de troubles de la fertilité,
d’avortements et de métrites chez les ruminants. Il s’agit de 'une des principales
causes d’avortements chez les ovins et les caprins, mais elle peut toucher également

les bovins, les équins et les porcins (Nietfield, J. C., 2001), Barbier, L., Roobrouck,
A., 2005), (Longbottom, D., Coulter, L.J., 2003).
Elle représente 1'une des plus importantes causes d'avortement ovin et caprin a travers
le monde, excepté I'Australie et la nouvelle Zélande (Aitken, 2000).

1. Etiologie :
La Chlamydiose abortive est due principalement 4 Chlamydia abortus, une bactérie a

gram négatif intracellulaire obligatoire, appartenant a la classe des Chlamydiae, a

ordre des Chlamydialeset & la famille des Chlamydiaceae(Aitken, 2000, Entrican et
coll., 2001, Nietfeld, 2001).



e Cycle de développement :

Les Chlamydies présente un cycle de vie trés particulier qui comporte deux stades de
développement, un stade infectieux et un stade réplicatif (Freney, J., et coll., 2007).
Ce cycle se réalise, a I’intérieur de la cellule infecté, sous deux formes distinctes la
forme élémentaire et la forme réticulée. La forme élémentaire est la forme infectante -
petite, dense, métaboliquement inactive, sa stabilité est grande dans I'environnement.
La forme réticulée est la forme non infectante plus grande, métaboliquement active,
elle est peu stable dans le milien extérieur. Les formes élémentaires se fixent aux
cellules, elles sont endocytées et inhibent la fusion de vacuole d'endocytose avec
lysosomes, évitant ainsi les défenses cellulaires. 6 4 8 h aprés. 11 y a transformation en
forme réticulée qui se divise par fission plusieurs fois pendant 24 heures avant de
redonner des formes élémentaires. 48h a 72h aprés I'infection, le contenu des
inclusions est rélargi soit par lyse des cellules, soit par fusion de Iinclusion avec la
membrane de la cellule et un nouveau cycle redémarre (Everett, K.D., et coll., 1999,
Denis, F.,2011)

7 La vacuole éciate et libére
les nouveaux CE.
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Figurel.l : cycle de  multiplication de Chlamydia trachomatis
(http://pedagogie.acmontpellier. Fr)




2. Epidémiologie

La Chlamydiose abortive des petits ruminants est décrite pour la premiére foisen
Grande-Bretagne et en Ecosse en 1950 sous I’appellation d’avortements enzootiques

des brebis (Rodolakis, A., et coll.,1998). Cette maladie a une répartition mondiale.

e Source de I’agent pathogéne :

Les femelles infectées et exposées a I’avortement constituent la source principale de
C. abortus. Ce dernier se trouve principalement dans leplacenta et les eaux feetales
d'animaux infectés et d’une moindre importance dans les urines, les feces et le lait
(Thomas, R..et coll. 1990,( Creelan, J.L., and S.J.McCullo ugh, 2000),( Laroucau, K.,
K. S., et coll.,2001). Les sécrétions utérines des brebis contiennent des Chlamydia du
jour précédent l'avortement a deux ou trois semaines aprés 1'avortement. Les brebis
infectées excrétent des bactéries par leur appareil reproducteur pendant au moins 2,5 a
3 ans. Les brebis s'infectent par ingestion de nourriture ou d'eau contaminées le
1échage de substrats contaminés par les tissus et fluides placentaires ou parl’inhalation

d'aérosols crées dans le milieu d'élevage.

e Transmission de I’agent pathogéne :

La transmission directe s’effectue par voie respiratoire, orale et oculaire suite a
inhalation d’aérosols dans un environnement contaming, I’ingestion de
microorganismes présents dans la nourriture ou de I’eau contaminée, le léchage
d’animaux contaminés par les tissus ou les liquides placentaires. La transmission
indirecte peut s’effectuer par voie transplacentaire et vénérienne. Les brebis
cliniquement saines mais avec une infection chronique de leur appareil génital sont
des sources de transmission 4 l'intérieur et entre troupeaux (Papp et coll., 1997).

Les béliers peuvent s’infecter et excréter les bactéries dans leurs semences apres une
lutte naturelle avec des brebis infectées (Papp, J.R, Shewen, P.E.,1997). Une brebis

infectée peut transmettre C. abortusa ses agneaux in utero (Nietfield, J. C., 2001).



3. Pathogénie :

Les brebis infectées 5 a 6 semaines avant le part peuvent développer une Chlamydiose
clinique pendant la gestation en cours ; mais si elles sont Infectées plus tard, elles
développent une Infection latente et restent cliniquement normales jusqu'a la gestation
suivante ou peuvent avoir lieu des avortements (Arquie, 2006). Bien que la détection
de la bactérie dans le placenta soit possible plutdt, les lésions sont faibles voire
absentes avant le 90°™ jour de gestation (Amin et Wilsmore, 1995). La premiere
lésion du placenta correspond & une colonisation par la bactérie des cellules du
trophoblaste, associée a la nécrose, de l'cedéme et a une infiltration par des
macrophages, des lymphocytes et des plasmocytes ; ces phénomenes se développent
ensuite dans les tissus environnants. Le feetus s'infecte, avec apparition de foyers
d'inflammation et de nécrose dans le foie, le poumon et les nceuds lymphatiques
(Amin et coll.,1995).

Les brebis non gravides sont susceptibles de contracter une infection persistante et
indécelable qui ne provoque aucune réaction de protection; pendant la gestation
suivante, aprés réactivation, la bactérie se multiplie (Entrican et coll., 1999).

Aprés une infection expérimentale par voie oro-nasale, sous cutanée ou intra-vaginale,
C.Abortus se multiplie et stimule une réponse immunitaire. Le titre en anticorps anti-
Chlamydia augmente et induit une latence de la bactérie, puis diminue rapidement a
de faibles niveaux, de nombreux moutons devenant alors séronégatifs. Il reste bas
jusqu'a la prochaine gestation durant laquelle la bactérie est réactivée et se multiplie ;
les brebis développent alors une placentite, avec de nouvelle augmentation du titre en
anticorps 4 un niveau bien supérieur au titre initial, qui persiste au moins 2,5 ans

(papp et coll., 1996, papp et coll., 1994).

Aprés l'avortement, l'Infection persiste dans le tractus génitale induisant une
stimulation persistante du systéme immunitaire, résistance a la maladie clinique et
maintien d'un titre d'anticorps élevé, mais non élimination d'infection. Les brebis

excrétent encore des bactéries durant I'cestrus (papp et coll., 1996, papp et coll., 1994)



4. Signes cliniques :

Les brebis avortent généralement pendant les 2-3 derniéres semaines de gestation.
Certaines agnelles infectées in utéro sont en bonne santé et atteignent la puberté, mais
peuvent avorter durant leur premiére gestation (Aitken, 2000). Excepté les troubles de
reproduction, les moutons expriment rarement d'autres signes cliniques d'infection a
C. Abortus.

Les Iésions les plus sévéres et les plus constantes de la maladie siégent sur le placenta.
Les cotylédons et les espaces inter-cotylédonaires sont cedémateux, nécrosés
et recouverts d'un exsudat marron rougeétre. Les femelles €mettent souvent un fluide
marron rouge pendant plusieurs jours aprés 'avortement. Les avortons sont frais avec
peu ou pas de phénomeéne d'autolyse (Rodolakis, 1998; Aitken, 2000). Donc la
chlamydiose abortive est a l'origine d'avortements en fin de gestation, sans signe
clinique et de mises bas prématurées ou  terme de produits chétifs, de troubles de la
reproduction ; et des atteintes ostéo-articulaire ; respiratoire et nerveuse. Les
avortements sont fréquents chez les brebis et les chevres, ou ils sont souvent suivis, de

métrites et de vaginites (Rekiki, 2004).
S. Diagnostic :

En l'absence de signes cliniques et des lésions macroscopiques spécifiques du feetus et
du placenta, le diagnostic ne pourra €tre établi que par les examens de laboratoire,

réalisés sur les produits d'avortement ou le sérum maternel.

Sur les produits d'avortement

- La bactérioscopie : correspond 4 la recherche de la bactérie au mICroScope sur un
frottis ou un calque de cotylédons aprés coloration par les méthodes de Stamp,

Gimenez ou Machiavello (Aitken, 1. D.,2000, Rodolakis, A., et coll.,1998).

- La détection d'antigénes par ELISA : & partir d'un broyat de placenta ou d'un
€couvillon vaginal dans les trois jours suivant I'avortement est possible grace a des

trousses commercialisées de diagnostic, mais elle ne sera utilisée que dans des cas



particuliers, quand le laboratoire ne fait pas la recherche ou en confirmation d'une

bactérioscopie douteuse (Kennedy et coll., 2001).

- Sur le sérum maternel : La fixation du complément représente la méthode de
référence pour le diagnostic sérologique. Elle est facile & réaliser mais ne fait pas la
différence entre une infection chronique latente et une infection récente (Rodolakis et
coll., 2004). _

Une sérologie ELISA ou par immunofluorescence indirecte sont €galement réalisables
et s'avérent souvent plus sensibles que la fixation du complément (Griffiths et coll.,
1996).

Les Chlamydies peuvent étre isolées sur des ceufs embryonnés de poulet ou des
cultures cellulaires. L’isolement nécessite des prélévements riches en cellules
infectées par Chlamydia et indemnes de toute contamination (Rodolakis, A. et
Souriau, A., 19)

6. Traitement :
Le traitement des brebis gravides dans le dernier mois de gestation avec de
l'oxytétracycline longue action (20 m g/kg en intramusculaire) est réalisé pour réduire
le nombre d'avortement. Le traitement est habituellement renouvelé a intervalle de 15
a 20 jours jusqu'a la fin des mises bas. Des traitements par voie orale a base de
tylosine ou d'oxytétracycline ont &té testés, représentant une alternative aux
traitements individuels. Ces deux molécules inhibent Ia croissance de bactérie, mais

n'éliminent pas l'infection ou la sévérité des 1ésions placentaires préalablement
installées. (Smith et coll ,1994)

e la Brucellose

La brucellose des petits ruminants est une maladie infectieuse, contagieuse et
transmissible 4 I'nomme et 3 de nombreuses espéces animales. Il faut distinguer entre
la brucellose avine (brucellose sensu stricto) due & Brucella melitensis de I’infection

causé€e par Brucella ovis (épididymite contagieuse du bélier) (la brucellose animale,
2014).



1. Etiologie :
Brucella est une bactérie qui se présente sous plusieurs formes : coccie, ovalaire ou
bacillaire, elle est immobile, gramme négatif. La culture de Brucella est facile, elle
n'est pas exigeante mais elle se développe mieux dans les milieux contenant du
liquide amniotique, du bouillon de placenta et de la glycérine.
2. Epidémiologie :
Mondialement ’infection & B. melitensis est moins répondue par rapport a B.
abortuschez les bovins. L’infection suit les €levages des petits ruminants,
particulierement dans le pourtour du bassin méditerranéen (brucellose animale, 2014,
Rahal, 2009).

* Source de ’agent pathogéne :
Le placenta et les sécrétions vaginales d'une femelle ayant avortée ou ayant un part
apparemment normal constituent les sources principales de I’agent pathogéne.
L’excrétion est particuliérement importante et prolongée chez les petits ruminants
(GARIN-BASTUJL2003). Le bélier est considéré comme réservoir important des
brucelles (Dubreuil, P., Arsenault, J ., 2003). La bactérie est excrétée aussi dans les
feces et le lait ou les produits d'avortements (MAURIN,2005)

* Transmission de ’agent pathogéne :
Les beliers agissent comme réservoirde la bactérie et la transmettent aux brebis par
voie génitale (Dubreuil, P., Arsenault, J ., 2003).
Les aérosols infectieux et les poussieres sont a l'origine de la contamination
conjonctivale et respiratoire. La contamination orale est €galement importante en
raison du léchage de 1’avorton, les nouveaux nés, les produits du part et des zones

corporelles souillées.(GARIN-BASTUJ 1,2003)

3. Pathogénie :

Chez les ovins les brucelles se débarrassent spontanément et de maniére plus facile
par rapport aux autres especes et ’avortement ne survient généralement qu’une fois.
Certaine proportion de la population a tendance a ’auto-stérilisation dans un délai de
6 mois & 1 an. L’infection brucellique peut persister chez certain nombre d’animaux
assurant la pérennité de la maladie dans le troupeau (la brucellose animale, 2014).

4. Signes cliniques :



La maladie est bénigne, la femelle infectée présente peu de signes avant I'avortement.
Cette derniére peut s'observer habituellement & partir du 3™ mojs de gestation).
(Article de LA BRUCELLOSE ANIMALE, Aoit 2004). Il y a parfois des mort-nés
ou des agneaux faibles. Chez les béliers Pinfection peut provoquer des épididymites
(Dubreuil, P., Arsenault, J., 2003).

S. Diagnostic :

Cliniquementle diagnostic dela brucellose est difficile car la brebis ne présente,
généralement, pas de signes cliniques et élimine naturellement l'agent. Une faible
proportion des béliers infectés peuvent présenter des signes cliniques (Martin, 2000).
La recherche des anticorps anti-Brucella a été réalisée en utilisant la réaction classique
de fixation du complément (micro-méthode en plaque) recommandée par 1'Office
International des Epizooties (OIE, 2000). L’ELISA apparaitre la méthode la plus
pratique a I’échelle du troupeau. La bactérie peut étre isolée sur des milieux spéciaux
a partir des tissus placentaires et feetaux (Dubreuil, P., Arsenault, J., 2003).

6. Traitement :

Le traitement curatif de 1a brucellose a pour but de traiter la maladie et d'éviter la
survenue des complications et de rechutes. 1 repose essentiellement sur
l'antibiothérapie.

Les antibiotiques utilisés doivent étre actifs sur Brucella, avoir une bonne diffusion
intracellulaire et une activité conservée en intracellulaire. Les antibiotiques les plus

actifs sont les cydines (oxytétracycline et doxycycline), les aminosides (streptomycine

et gentamycine) et la rifampicine.

* Fiévre Q:

La fievre Q, la fievre des abattoirs ou encore grippe de Balkans, est une Z0onose
de répartition mondiale(ARRICAU-BOUVERY et ROOOLAKIS. 2005). Le terme
Q (Q pour «queryy) propose en 1937 pour décrire une maladie f€brile des travailleurs de
l'abattoir, dont le diagnostic restait inconnu (HADDAD N, 2009) . Elle est due a
Coxiellaburnetti, une bactérie intracellulaire obligatoire (MARRIE et RAOUL T.,
1999).

La plupart des espéces animales peuvent étre infectés par I’agent de la fidvre

Q, mais la maladie est principalement connue chez les ruminants qui sont

considérés comme des réservoirs principaux pour la transmission a I'homme
(HADDAD .N., 2009) .



1. Etiologie :
Coxiellaburnetti est une bactérie intracellulaire obligatoire, bien qu’elle

posséde une membrane similaire a celle des bactéries Gram négatif Elle n’est
colorable par la technique de Gram. Le déterminant majeur de la virulence est

représenté par le LPS (Mege et coll., 1997).

e Cycle développement :

Le cycle de développement de Coxiella ressemble au phénomene de sporulation
avec trois formes dont : Les petits variants cellulaires ou Small Cell Variant
(SCV) est la forme extracellulaire de la bactérie métaboliquement inactive et
résistante. L activation acide du métabolisme des SCV conduit a la formation
de grands variants cellulaires ou Large Cell Variant (LCV) (Hackstadt T., et
coll.,1981,Maurin M., et coll, 1992). Les LCV sont des formes
intracellulaires métaboliquement actives. La différenciation sporogénique des
LCV mene a la formation des pseudospores trés résistants qui sont éliminés de
la cellule héte par lyse ou exocytose (McCaul T.F., et coll., 1991, McCaul
T.F., Williams J.C., 1981).
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Figuer 2.1 :Cycle épidémiologique de la fievre Q. 12 October 2003
2. Epidémiologie :
Fidvre Qest une maladie ubiquiste, et zoonose largement répondue a travers le
monde. Les ruminants constituent une source d'infection, directe, ou indirecte,

pour 'homme  (Maurin et coll,, 1999).

e Source de ’agent pathogéne :
L'infection par Coxiellaburnetti a ét¢ mise en évidence chez les ruminants, 'homme,
mais aussi chez la plupart des autres mammiféres et les oiseaux. Les brebis gravides,
plus réceptives, excrétent a 1'agnelage de fortes quantités de bactéries dans le placenta,

le liquide amniotique, le lait ainsi que les feces (Berri et coll., 2000).
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e Transmission
Le mode de contamination le plus courant semble étre I'inhalation
de Coxiellaburnetti sous forme d'aérosols. Elle est favorisée par la résistance de la
bactérie dans le milieu extérieur. Le germe peut s'étendre dans le troupeau par contact
direct entre les animaux, ou par ingestion de placenta ou d'autres écoulements de
l'appareil génital ou de laitBRUGERE PICOUX, J. 1994). La mise en évidence
de Coxiellabumetii dans du sperme de béliers séropositifs indique la possibilité¢ d'une
transmission sexuelle dece germeentre les animaux (KRUSZEWSKA,,
1997 ;RODOLAKIS., 2003) 1Epidémiologiquement parlantles tiques peuvent jouer
le r6le de vecteur de la bactérie entre les animaux(BRUGERE PICOUX, J.,1994).

3. Pathogénie et Signes cliniques :
Suite 4 D’infection aérienne, les macrophages alvéolaires sont parmi les premieres
cellules infectées. Il y a ensuite dissémination par les monocytes a différents organes :
poumon, rate, foie, mais surtout utérus et glande mammaire (Masala et coll ., 2004).
Lors d'infection digestive, le premier site de multiplication bactérienne serait les
cellules de kupffer (foie). L'infection peut persister trés longtemps dans la mamelle et
I'utérus, une réactivation bactérienne est possible lors de gestation avec ou sans
avortement. L'infection ovine est caractérisée par des avortements, une mortalité
néonatale, des mises bas prématurées ou de la naissance d'animaux chétifs. Le
placenta est massivement envahi par la bactérie chez les femelles gestantes et entraine
alors l'avortement (Rousset et coll ., 2002). Ces troubles de la reproduction ont des
conséquences sur la santé du troupeau et la santé publique.

4. Diagnostic :

En effet il n'existe pas des signes cliniques ou des lésions macroscopiques spécifiques.
Des avortements au début et surtout en fin de la gestation, sans signes cliniques, des
mises bas prématurées ou a terme de produits chétifs peuvent mettre observés.
le diagnostic de la maladie ne peut étre établi qu'aprés un examen de laboratoire(
Maurin et coll .,1999) .
- La bactérioscopie est une technique rapide et facile & exécuter, cependant elle
nécessite un personnel expérimenté afin d'éviter la confusion avec Chlamydia ou
Brucella. Des frottis ou des calques de placenta, réalisés sur des cotylédons, peuvent
étre colorés pour observer les bactéries, intracellulaires ou dispersés sur le calque.
- L'immunofluorescence peut étre utilisée a partir des mémes frottis préparés pour la

bactérioscopie.
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- L'isolement de I'agent de la fievre Q n'est pas réalisé en routine pour le diagnostic de
1’avortement chez les petits ruminants. Etant donné que la fievre Q est une zoonose, la
culture est dangereuse pour le manipulateur, elle doit étre réalisée dans un laboratoire
type 3.

- La mise en évidence de I'ADN de Coxiella est réalisable par PCR
(Polymerasechainreaction), & partir d'un broyat de placenta, d'écouvillons vaginaux ou
par prélévement de lait ou de feces. Cette technique, qui ne nécessite pas la survie des

Coxiella, est actuellement la plus sensible pour la détection (Ennuyer., 2004).

- La méthode sérologique, classiquement, la plus utilisée est la réaction de fixation du
complément. Elle est facile & réaliser mais le titre en anticorps fixant le complément
décroit rapidement aprés l'avortement. Une infection latente ou ancienne ne peut pas
étre distinguée d'un épisode abortif.
5. Traitement :

Coxiellaburnetti est sensible & différents antibiotiques : tétracyclines, macrolides,
fluoroquinolones, oxazolidinones. L'oxytétracycline longue action injectable, bien que
son efficacité n'ait jamais été contrdlée de fagon expérimentale, est considérée comme
l'antibiotique de choix. En élevage ovin il est préconisé deux injections
intramusculaires de tétracycline longue action & raison de 20 mg / kg, a 15 jours

d'intervalle pendant le dernier mois de gestation.

e Salmonellose :
C'est une maladie infectieuse, contagieuse. Elle est caractérisée par des avortements
généralement enzootiques et par des signes cliniques parfois létaux chez les femelles
atteintes (ARQUIE, 2006). Elle est due a une bactérie Salmonella entericasubsp.
Entericaser. Abortusovis le sérovar le plus isolé (MAXIME PIOULAT , 2010)

1.‘ Etiologie :
Salmonella Abortusovisest une bactérie Gram négatif de type aéro - anaérobie
facultatif, de la famille des entérobactériaceae (Ewing1986, Leminor et coll., 1987).
La virulence des salmonelles repose sur de multiples mécanismes (Murray1986
Pardon et coll., 1986). Il s’agit d’une bactérie mobile, elle exprime alternativement

deux types antigéniques de flagelle.
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2. Epidémiologie :

e Source de I’agent pathogéne :
Les ovins sont les hétes privilégiés. Tout le contenu utérin est considéré comme
virulent : I’avorton, les enveloppes et les eaux feetales méme la glaire de liquéfaction
et le bouchon muqueux. L’excrétion est au début massive puis diminue
progressivement. Chez 1’agneau toutes les sécrétions et excrétions sont virulente en
phase aigue ou de septicémie (Pardon et coll.,1990).

e Transmission de I’agent pathogeéne :
La transmission peut se produire de maniére directe : chez l'adulte par ingestion de
matiéres virulentes, chez 1'agneau suite 4 ’ingestion de lait et surtout du colostrum et
par contamination externe de la mamelle. La maniére indirecte de transmission peut
s’effectuer par les oiseaux, les chiens, l'éleveur, les locaux, les aliments, les patures ou
encore les véhicules contaminées. La transmission lors de la saillie est possible
(Sanchis et coll., 1986). Le bélier joue un rdle de vecteur des germes parce qu’il est
destiné & plusieurs femelles (SGHAIRI., 2008) Dans la région & forte densité ovine, le
contact entre brebis gravides sensibles et animaux potentiellement excréteurs (bélier,
brebis ayant avorté, ou porteurs chroniques) qui a lieu pendant toute la durée de
l'année participerait & l'entretien de l'infection sous forme enzootique.

3. Pathogénie :
Au cours de l'infection naturelle, par le biais de la bouche, le nez et les yeux, une
bactériémie le plus souvent discréte et fugace s’installe. Il se produit aprés une
colonisation maximale au niveau de la rate et le foie avec des réactions hormonales.
L’avortement semble due aux effets lutéolytique de la prostaglandine (Doucet et
coll.,1997 ; Sanchis et coll., 1991, Schlafer et coll.,1994). Méme si les salmonelles
sont installées dans 'organisme d'une brebis pleine, 1'avortement ne se produira que si
sa résistance diminue a la faveur d'un long transport ou bien un apport alimentaire

défectueux ( SGHAIRI, 2008)
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4. Signes cliniques :
L’avortement, le plus souventaprés le troisiéme mois de la gestation, est le signe
caractéristique de la maladie. Les brebis présentent une inappétence etun
abattementpeu ou pas perceptibles, sans troubles digestifs, avant et pendant les
avortements.
Des mises bas & terme peuvent étre observées donnant naissance a des agneaux faibles
mourant quelques heures plus tard ou encore d'agneaux rigoureux mourant dans les
trois semaines.(Pardon et coll.,1990).La contamination transplacentaire et
hématogéne, entraine différents tableaux cliniques :
- Si I'Infection a lieu lors de la premiére moitié de gestation, les avortements précoces
sont difficilement détectables.
- Si l'infection a lieu lors de la deuxiéme moitié de gestation, celle-ci provoque des
avortements dans les derniéres semaines de gestation (Redline et coll., 1987).
- Si I'infection a lieu en fin de gestation, le feetus est infecté trés peu de temps avant le
terme ; il nait vivant mais meurt dans les 48 heures atteint de faiblesse et
d'hypothermie.

5. Diagnostic :
Aucun élément clinique ne confirme la salmonellose abortive. Une suspicion peut tre
établie lors d'avortements en fin de gestation associés a des troubles généraux sur une
fraction des brebis ayant avorté et /ou ¢ des métrites.
Au laboratoire, la coloration de Gram et la culture permet de mettre en évidence la
bactérie & partir des prélévements du contenu stomacal du feetus, le placenta et les
organes foeteaux. La technique de PCR est aussi utilisée comme moyen de diagnostic
direct (Autef, 2004).
Le diagnostic sérologique est utilisé pour détecter la salmonellose au niveau du
troupeau dont la séroagglutination avec un antigéne coloré est la plus utilisée.

6. Traitement :
Le diagnostic bactériologique établi doit étre accompagné d'un antibiogramme, afin
d'adapter au mieux le traitement. En premiére intention, l'oxytétracycline longue

action est le plus souvent administré, bien que son efficacité contre Salmonella
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AbortusOvis ne soit pas optimale lors de pression d'infection importante (Autef,

2004).

e La campylobactériose :
La campylobactériose ou vibriose est une maladie infectieuse, virulente, contagieuse
et inoculable. Elle se manifeste principalement par de I’infécondité, des avortements,

trés rarement accompagnés de signes généraux ou de complications.

Historiquement, campylobacterfetus a été isolé pour la premiére fois en 1909 en

Angleterre lors d’une enzootie abortive ovine (Delahaye, 1973).

1. Etiologie :
L’agent responsable de cette maladie appartient & la famille des Spirillaceae, et au
genre Campylobacter, les especes en cause sont
CampylobacterfetusCampylobacterjejuni, Campylobacterfetusintestinalis (Diker et
coll.,1998)) et Campylobacter coli qui pourrait étre abortif pour les brebis (Diker et
coll., 1998).

Campylobacter sont des bactéries Gram négatif, fines, ni sporulé ni capsule et
microaérophiles. Elles ont un aspect en virgule ou en S dans les cultures jeunes, et une
forme hélicoidale dans les cultures dgées. Elles sont trés mobiles (Rival, 1983). Sur le

plan antigénique, trois antigénes sont détectés :

e Un antigéne somatique O, thermostable, ayant les propriétés générales des
endotoxines.
e Un antigéne flagellaire H.
e Un antigéne thermolabile de surface, qui masque I’antigéne
0.(Jalras,1982)
2. Epidémiologie :
e source de ’agent pathogéne et transmission :
La campylobactériose ovine apparait dans un troupeau a la suite d’introduction de
brebis infectées ou de brebis malades. L’infection a lieu dés la premiére année avec
un pourcentage élevé d’avortement. L’année suivante, le nombre d’avortements

diminue pour ne concerner que les agnelles gravides.
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Les brebis et les béliers sont également réceptifs au germe. Le bélier est porteur

asymptomatique.

Les réservoirs de Campylobacter fétus sont constitués par les brebis malades qui
excrétent les germes lors des avortements, dans les avortons, le placenta... mais
surtout par les béliers qui contaminent les femelles par voie vénérienne au cours des

saillies.

Une contamination orale est possible par ingestion de boissons polluées et de foins

contaminés. ( Jalras, 1982).

3. Pathogénie :
Aprés une infection orale le germe s’installe dans le tube digestif, deux a quinze jours
aprés il peut passer dans la circulation générale et se localiser dans divers organes
dont la vésicule biliaire, le foie, la rate, le rein, le poumon. Chez la femelle gravide, le
germe s’installe au niveau du placenta, plus précisément dans les vaisseaux du hile
des cotylédons. Il provoque des lésions vasculaires par I’intermédiaire d’une toxine
(endotoxine des germes a Gram négatif). Ces 1ésions vasculaires lui permettent alors
d'atteindre les vaisseaux du chorion ainsi que le feetus. Ce dernier meurt par

bactériémie, toxémie et surtout anoxie.

Cependant, si la contamination se fait en toute fin de la gestation, 1’infection n’a pas
le temps de provoquer des lésions suffisantes pour mettre en danger la vie du feetus

avant son expulsion naturelle, et aucun signe de contamination ne pourra étre décelé
sur la brebis (Jalras,1982).

4. signes clinique :

Chez le male, une affection localisée a la cavité préputiale et une infertilité

inapparente peuvent étre observées.

Chez la femelle, deux formes peuvent étre mises en évidence : une forme intestinale
lors de contamination par Campylobacter fétus intestinales, Campylobacter coli et
Campylobacter fétus jejuni, et une forme génitale lors de contamination par
Campylobacter fétus . Cette derniére peut s’exprimer par une infertilité sans signes
cliniques apparents, ou par des catarrhes génitaux avec vestibulo-vaginite catarrhale,
endométre mucopurulente et allongement du cycle de reproduction, ou par des

avortements en deuxiéme partie de gestation et rétention placentaire (Humber, 1995).
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Chez la brebis I’avortement survient 2 & 6 semaines avant le terme sans signes suivi
par des métrites. Les agneaux peuvent également étre atteints de septicémie dans les

premiers jours de vie aprés contamination in utero.

5. Diagnostic :
La suspicion épidémio-clinique reste trés difficile. L’identification de la bactérie dans
les sécrétions génitales du male ou de la femelle est indispensable pour confirmer le
diagnostic. L’isolement de la bactérie s’avére cependant difficile car elle nécessite des
conditions particuliéres de culture : un milieu spécial, en atmosphére a faible teneur

en oxygene.

La bactérioscopie par observation au microscope & fond noire de houppes
cotylédonaires et de contenu stomacal du feetus est la plus facile 4 mettre en ceuvre
pour un diagnostic direct. Cependant, la coloration de VAGO est la plus utilisée, les

vibrions apparaissent alors en sombre sur fond rouge (Moreira de Almeida,1983).

La détection indirecte de la contamination par Campylobacterest peu sensible. La
séroagglutination, méthode la plus utilisée, n’a de signification que pour les titres
elevé (Martinez,1986). La muco-agglutination permet le dépistage des anticorps
(surtout les IgA) dans les sécrétions cervico-vaginales hors périodes de chaleurs st
dans les sécrétions préputiales. La détection par immunofluorescence indirecte est
plus fiable avec utilisation du mucus préputial ou vaginale (Ardrey et coll.,1972).

Cette technique a également I’avantage de différencier les sérotypes.

6. Traitement :
Un traitement médical peut étre proposé, pour les béliers comme pour les brebis, dans
le cas de pertes économiques élevées, mais il n’est indispensable du fait de
Pautoguérison obtenue aprés quelque mois. Un traitement local a base de
streptomycine, de gentamicine ou de tétracycline en pommade pourra étre couplé avec
un traitement par voie générale & I’aide d’aminoside pendant une duré de cinq jours. Il
faut prendre en compte I’antibiorésistance de Campylobacter lors de la mise en place

du traitement. (Fenwick et coll.,2000).

e La listériose
La listériose est une zoonose essentiellement animale et accidentellement humaine,

elle est due a Listeria monocytogenes. Elle affecte différentes espéces animales et
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peut évoluer sous des formes cliniques de fagon sporadique ou endémique, et peut étre

également retrouvée en portage asymptomatique.

1. Etiologie :
Listeria et une bactérie gram positif, pléomorphe, anaérobie facultative, non sporulée,
trés répondue et particuliérement résistante dans la nature, vivant a 1’état saprophyte
dans les sols et sur les plantes. le genre Listéria comprend sept espéces (Low et coll .,
1997) dont deux ont une importance clinique : Listeria monocytogenes et Listeria
ivanovii (anciennement Listeria monocytogenesserovar 5). Listeria monocytogenes
est hémolytique. Elle peut proliférer entre 3et 45 et survivre & de hautes températures,
Elle peut résister a I’eau de javel a 10% et au froid. Elle peut survivre pendant

plusieurs années dans la matieére organique et elle se multiplie dans une plage de pH
de 5,4 2a9,6.

2. Epidémiologie :
Listeria monocytogenes est ubiquiste et peut apparaitre de fagcon endémique dans

certaines régions .C’est une maladie sporadique dans les troupeaux d’herbivores (Low
et coll., 1997).

e Source de ’agent pathogéne et transmission :
Chez les ruminants, la maladie évolue le plus souvent en hiver et au printemps.
L’élevage a risque listériosique type peut étre schématisé comme un élevage avec
consommation d’ensilage ou de foin ramassé humide, mal stocké/distribué, contenant
de la terre, et ou les rats et les oiseaux sont présents dans un environnement immédiat

mal protégé (Bouttefroy et coll.,1997).

La contamination des ruminants se fait principalement par I’alimentation, avec une
multiplication active des Listeria dans ensilages mal conservés (ph> 4.2) avec un

tassement difficile et la présence d’oxygéne (Garcia et coll.,1996 ; stahl et coll.,
1996 ; Anonyme.,2004).

Les animaux en bonne santé pourront ingérer les Listria sans signes cliniques et
excréteront ainsi des bactéries dans les féces et le lait, contaminant 1’eau et les terres

par I’épandage d’excréments (Garcia et coll,.1996 ;Bind et coll., 1994). L'animal
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porteur sain devient alors un danger multiplicateur de germes, enrichissant donc le

milieu extérieur.

Les animaux avec un déficit immunitaire (gestation, stress, déséquilibres alimentaires,
carences, exces en fer, maladies.. .) seront plus réceptifs et sensibles lors d’ingestion

de quantité importante de Listeria (Vaissaire , 2000 ;Quinn et coll .,1994).

3. Pathogénie :
La voie digestive est la voie de pénétration, de Listeria monocytogenes, la plus
fréquente. D’autres voies, sont également possibles comme la voie intra-nasale ou

oculaire.

Par la voie digestive, Listeria monocytogenes pénétré dans les entérocytes et se
multiplie dans les macrophages hépatiqueset spléniques aidée par hémolysine, la
listériolysine O, et d’auteurs facteurs empéchant la phagocytose (Salyers et coll.,
1994). Cette multiplication intracellulaire évite 1’attaque des leucocytes et des
anticorps humoraux. La bactérie peut par la suite envahir les cellules adjacentes (Low
et coll., 1997 ; salyers et coll., 1994). Aprés destruction cellulaire, les bactéries sont
libérées dans le sang et en fonction de I'immunité de 1’animal, provoque une
septicémie ou une infection localisée par exemple au placenta. Lors de pénétration
oculaire ou buccale, les bactéries ciblent le tissu nerveux avec atteinte des nerfs

criniens, souvent unilatérale et infection centripéte du tronc cérébral.

L’infection est plus ou moins contrdlée par activation des macrophages et des

lymphocytes T spécifiques.

4. Singe cliniques :

La méningo-encéphalite est une forme de listériose connue depuis trés longtemps
chez le mouton et chévre ( low et coll.,1997 ; smith et coll.,1999). Les singes
cliniques sont dus aux lésions du systéme nerveux central particulaire du tronc
cérébral. La mort peut survenir quelques heures & quelques jours aprés 1’apparition
des premiers symptomes chez les ovins et les caprins. L’atteinte des noyaux des nerfs

craniens explique les symptomes les plus fréquents :

Hémiplégie faciale, syndrome vestibulaire, paralysie du pharynx. L’atteinte de la
substance réticulée activatrice est & 1’origine d’un abattement profond. La fievre est

d’intensité modérée et souvent transitoire (Braun et coll., 2002).
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A D’examen microscopique, on observe des signes d’encéphalite avec des micros
abces (les listériomes) dans la région du pont, de la moelle allongée, de la partie
antérieure de la moelle spinale, voire du cervelet et des infiltrations lymphocytaires

périvasculaire.

La forme septicémique se manifeste le plus souvent chez les feetus ou les nouveaux
nés. Une nécrose hépatique et splénique sont observées, avec des foyers gris blancs
dans I’ensemble du fois, infiltré par des neutrophiles et des macrophages. Chez
I’adulte, la forme septicémique se traduit par une hyperthermie et une forte diarrhée.

Les femelles gravides avortent, avec d’éventuelles complications de mammites.

La forme abortive survient fréquemment chez les ruminants, en association
principalement avec listeria monocytogenes, mais aussi parfois avec listeria ivanovii(
low et coll., 1997). L’utérus gravide est trés sensible & I’infection : le placenta et le
feetus sont rapidement colonisés. Les avortements sont surtout observés en fin de
gestation, avec des foyers de nécrose jaune sur les cotylédons et une inflammation
diffuse du placenta entre les cotylédons. Histologiquement, on peut observer une
nécrose de coagulation avec infiltration neutrophile et macrophagique du placenta et

du feetus, une mise en évidence de microcolonies.

S. Diagnostic :
La suspicion de listériose repose sur des données épidémiologiques comme la
consommation d’ensilage et données cliniques (avortements en fin de gestation avec
foyers nécrotiques sur le foie, mortinatalité et septicémie chez le nouveau-né) (

Millemann et coll., 2000) . Toutefois, 1’association des formes cliniques au sein d’un

troupeau parait relativement rare.

Les prélevements sont le placenta et ou I’avorton pour la forme abortive , le sang, le
foie et la rate pour la forme septicémique ( Joncour, 1998) . La confirmation de la
listériose obtenue au laboratoire avec 1’isolement et ’identification de L.
monocytogenes ou L. ivanovii . La mise en évidence d’autres espéces de bactéries

comme L. innocua en particulier, ne permet pas de conclure sur leur réle causal. (

Millemann et coll., 2000) .
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6. Traitement :
Les bactéries étant en situation intracellulaire, I’administration d’antibiotique a des
doses €levées est souvent réalisée : oxytétracycline (10mg/kg/j en intravieneuse (IV)
pendant cing jour) ou pénicilline (44000 Ul/kg/J en intramusculaire (IM) pendant sept
jours) (Millemann et coll., 2000). La gentamicine et I’ampicilline ont montré une
efficacité supérieure a I’oxytétracycline et au chloramphénicol (Braun et coll., 2002).
Le traitement peut étre préconisé jusqu’a quatorze a vingt et un jour apres le début du
traitement. Listeria monocytogenesprésentent des résistances contre certains

antibiotiques, comme la polymixine (Millemann et coll., 2000).
1.2. Principales maladies abortives d'origine parasitaire :

Les maladies parasitaires sont les plus redoutables puisqu'elles sont contagieuses et
peuvent prendre de 1'expansion rapidement a l'intérieur d'un méme élevage et méme
entre des élevages différents. Elles sont difficiles & combattre et persistantes car les
animaux sont porteurs méme s'ils ne présentent pas de symptomes et les causes
prédisposantes peuvent se répéter tout au long de l'année. Chacune de ces maladies

représente un danger pour lhumain (zoonoses), particuliérement les femmes

enceintes.

e Toxoplasmose :
La Toxoplasmose est une zoonose cosmopolite due & des protozoaires. Elle peut
constituer un danger permanent pour I'homme qui consomme la viande comme source
de protéine, cette contamination de la viande n'a été observée que pour la viande de
mouton et du beeuf (Dubey, 1992). Certaines espéces animales qui sont utilisées

comme animaux de compagnie sont également source de cette zoonose.

L'avortement observé chez I'homme et le mouton dii & une primo-infection ayant lieu
pendant la gestation. L'immunité qui se développe aprés cet épisode protége la
femelle contre une éventuelle réinfection, bien que le parasite puisse persister dans le

tissu maternel pendant toute la vie.

1. Etiologie :
La toxoplasmose est due & Toxoplasmagondii un protozoaire dont le cycle sexuel se

déroule chez le chat, hote définitif, et le cycle asexuel peut avoir lieu chez tous les
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animaux 2 sang chaud y compris 'homme, héte intermédiaire. Toxoplasmagondii est

principalement a l'origine d'avortement des ovins.
¢ Cycle de développement :

Le cycle de développement se déroule en deux parties : partie asexuelle, avec une
faible spécificité d'hote et partie sexuelle dans les cellules entéro- épithéliales du chat,

avec pour résultat la production d'oocystes (Buxton1998).

- Au cours du cycle asexué, deux formes de développement du parasite se succedent,
le tachyzoite et bradyzoite. Les tachyzoites pénétrent de fagon active la cellule hote,
ils sont inclus dans une vacuole parasitophore et se multipliés jusqu'a la mort de la
cellule héte, ce qui permet l'infection des cellules adjacentes, ou plus souvent jusqu'au

développement d'une immunité antiparasitaire.

- Chez les ovins, le cycle sexué commence par ingestion des aliments contaminés par
les feces de chat contenant des oocystes de Toxoplasmagondii. (tachyzoites ou des

kystes 2 bradyzoites).
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Figure 3.1 : cycle évolutif de Toxoplasmagondii.
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2. Epidémiologie :
I s'agit d'une zoonose de répartition mondiale fréquente chez la plupart des
animaux d'élevage. Ce sont les félins qui entretiennent le cycle naturel des

parasites.

e Source de I’agent pathogéne et mode transmission :
Le chat est I’hote définitif et le réservoir du parasite, il s’infecte en ingérant la viande
crue infestée ou les aliments souillés par oocystes libérés par d'autres chats
contaminés. La transmission aux ovins, hote intermédiaire, s’effectue en ingérant les
kystes éliminés par les chats et souillant les aliments ou I'eau de boisson. Les produits
de I’avortement et lait contaminés par Toxoplasmagondiiconstituent aussides moyens
de contamination (Dubey et coll., 1988). Une contamination foetale peut aussi se

produire (Duncanson et coll.,2001).

3. Pathogénie :

Chez une brebis non — immune, les ookystes sporulés ingérés sont digérés dans
I'intestin gréle o il y a une transformation et multiplication du parasite au niveau des
nceuds lymphatiques mésotériques. 5 & 12 jours aprés I’infection il aura parasitismes
des organes cibles (wastling et coll., 1993). L’infection utérine est décelable 10 0 15
Jours post infection, elle s’ensuit par une multiplication du parasite au sien des tissus
du placenta et la transmission au feetus. Tout dépond de I’age du feetus, sa compétence
immunitaire et la dose infectante il résulte la mort du feetus ou sa naissance infecté
(Buxton et coll.,1995).

4. Signes cliniques :
Lors de primo-infection chez la brebis gravide, les signes cliniques sont
habituellement discrets. Dans certains cas, une 1éthargie transitoire, diarrhée ou une
détresse respiratoire ont été observées. Les signes digestifs pouvant remarqués sont :
inconfort et douleur 4 la palpation de I'abdomen avec sensation des masses anormales.
Dans un troupeau peuvent étre observés des avortons avec cedéme sous cutané, des
épanchements clairs a colorés de sang dans des cavités, et des foetus autolysés ou
momifiés. Parfois des lésions peuvent étre détectées sur le placentome, avec petits
foyers blanchétres éventuellement confluents. Sur le placenta, des petits foyers de
nécrose et des dépots minéraux sont observés a la surface des villosités

cotylédonaires, parfois des foyers d'inflammation non suppuratives. Dans le cerveau
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des foyers de gliose, avec un possible nécrose centrale sont souvent associés a une

méningite lymphocytaire modérée. (Owen et coll., 1998).

S. Diagnostic :
Le diagnostic clinique est difficile car la toxoplasmose est le plus souvent
asymptomatique, et méme quand elle s'exprime cliniquement, le cadre anatomo-
clinique est polymorphe. Chez Il'animal, la toxoplasmose congénitale est prise en

compte en cas d'avortements collectifs dans les troupeaux.

Des avortements en série, a n’import quel moment de la gestation, avec la présence

des chats constituent une suspicion de la toxoplasmose.

La mise en évidence de Toxoplasmagondiipar inoculation a des souris est une
technique lente et couteuse. Les techniques d’immunohistochimie et PCR peuvent

€tre aussi utilisés (Pereira-Bueno et coll., 2004)

La sérologie reste le moyen préférable pour le diagnostic de la toxoplasmose abortive
dont les techniques les plus utilisés sont I’immunofluorescence et I’hémagglutination

indirecte ou ELISA (Pereira-Bueno et coll., 2004).

6. Traitement :
Le traitement de la toxoplasmose repose sur un nombre trés limité de médicaments.
Les médicaments reconnus actifs se regroupent en deux grandes familles : les
inhibiteurs de la synthése de l'acide folique et les macrolides. Ces médicaments ne

sont actifs que sur les tachyzoites et sans effet sur les kystes.

e Néosporose :
Néosporacaninum est un protozoaire parasite décrit dans un premier temps chez le
chien responsable de myosite et d'encéphalite. Cependant, au début des années 1990,
il a été constate que Neospora était une cause importante d'avortement chez les ovins.
La principale manifestation clinique de la néosporose est en effet l'avortement. La
néosporose a €t€¢ découverte en 1984 avec la description d'une nouvelle espece
neosporacaninum. Le chien est a la fois hote définitif. Le chien serait un hote définitif
majeur de Neosporacaninum. Chez I'héte intermédiaire, bovin, ovin ou chien, elle
¢volue successivement sous forme de tachyzoite puis de bradyzoite. Les kystes a

bradyzoites se retrouvent dans le tissu nerveux : systéme nerveux central, moelle,
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nerfs périphériques. Le parasite peut &tre transmis par voie transplacentaire et la

transmission verticale est la voie de transmission majeure chez les ruminants.

1. Epidémiologie :
Chez les ovins, la prévalence de la néosporose en exposition naturelle est peu
documentée (Figliuolo et coll., 2004). Une étude en 2002 a montré que seulement 3
brebis sur 660 ayant avorté avaient des anticorps contre Néospora. Pendant la
gestation, Néospora se transmet verticalement de la mére au feetus. Des bouffées
épidémiques d'avortement, associées a la séroconversion des femelles gravides,

suggérent la transmission a partir de I'hote définitif.

e Transmission :
Les modes de transmission du parasite ne sont pas entiérement connus, mais le mode
principal est la transmission verticale avec au minimum 80 % des agneaux contamines
issus de brebis séropositives. De plus, le role du chien dans la transmission du parasite

est suggére.

2. Pathogénie :
La pathogénie de I'infection par I'ingestion d'oocystes est peu connue. L'inoculation de
tachyzoites de Neosporacaninum par voie parentérale conduit a l'infection du feetus
dans les quatre semaines post inoculation, avec 1ésions du placenta, du systéme
nerveux central et surtout encéphalite (Iésion prédominante), et ce méme a un stade de
gestation précoce (Buxton et coll., 2002). Plus le feetus est infecté tot, plus ses

chances de survie semblent faibles.

3. Signes cliniques :
Chez le mouton, Neospora a d'abord été diagnostiquée en Angleterre sur un agneau
infecté congénital. L'agneau était né faible, et est mort une semaine apres la naissance.
L'avortement peut étre épidémique ou endémique, avec possibilité d'avortements

répétés sur plusieurs gestations.

4. Diagnostic :
Les examens de laboratoire sont nécessaires pour diagnostiquer la néosporose (tableau
1). Lors d'avortement, le placenta est prélevé pour rechercher du parasite (histologie,
PCR). Les examens sérologiques sont pratiqués sur la mére et le nouveau-né€ avant

prise colostrale ou l'avorton avec techniques d'immunofluorescence indirect (IFI),
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ELISA et agglutination. Sur l'avorton, le cerveau doit étre prélevé prioritairement,

puis le cceur, les reins, le foie, les poumons et les muscles.

Tableau 1 : les principaux examens de diagnostic de la Néosporose (Arquie, 2006).

Mere | Sérum IFT, ELISA, agglutination
Placenta Histologie, PCR, immunohistochimie
Feetus | Cerveau Histologie, immunohistochimie, PCR
Ceeur, muscles squelettiques, Histologie, PCR, immunohistochimie
poumon, rein, foie
Sérum ou liquides  feetaux IFI, ELISA (sérum), agglutination (sérum)
Cas Feetus momifié PCR, immunohistochimie
partic
uliers

5 . Traitement :

Aucun traitement n'a démontré son efficacité, méme si certaines molécules ont

une activité contre les tachyzoites. Seules des mesures préventives sont

recommandées. Il faut protéger la nourriture et les sources de boisson destinées

aux ruminants des animaux pouvant étre de potentiels hotes définitifs comme le

chien. Dans les troupeaux Indemnes, l'introduction de nouveaux animaux doit

également faire 1'objet de précaution. En troupeau contaminé, la destruction des

placentas et des feetus est indispensable. Le développement d'un vaccin efficace

pour le contrble de la néosporose pourrait étre une avancée importante.

1.3. Principales maladies abortives d'origine virale :

Les maladies virales sont des maladies contagieuses. Leur identification est souvent

difficile et les analyses nécessaires peuvent représenter un cofit non négligeable. Pour

un €levage donné, l'incidence économique des avortements est importante, surtout

s'ils sont répétés sur une courte période.
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e Border Disease :
La Border Disease, due a un pestivirus, fut décrite pour la premiére fois en 1959 en
Grande Bretagne comme une entité clinique,  la fronticre entre 1'Angleterre et le pays

de Galles d'ot1 le nom « border », frontiére (Arquie, 2006).

1. Etiologie :
L’agent responsable de la border disease est un pestivirus monocaténaire, de polarité
positive, de la famille des Flaviviridae. Ils sont classés en quatre groupes : BVDV1
(Maladie des muqueuses), BVDV2, BDV (Maladie des frontiéres), CSFV (peste
porcine classique), et sont capables de franchir les barriéres d'espéces au sein des

artiodactyles domestiques et sauvages (Graham et coll., 2001 : Giancaspero et coll .,
2004).

2. Epidémiologie :
e Source de ’agent pathogéne et transmission :
La border disease a une distribution mondiale. La transmission entre animaux a lieu

par plusieurs voies dont la plus importante semble étre la voie nasale.

La transmission inter-espéces de pestivirus est facile, en particulier entre bovins et
moutons. La transmission du porc au mouton n'a jamais été rapportée mais une
épidémie proche de la peste porcine classique a eu pour origine le virus de la Border
Disease. La transmission entre le mouton et la chévre a également été observée. Les
ovins IPI représentent le réservoir majeur du virus. Cependant, la transmission du

virus & l'intérieur du troupeau peut €tre lente.

e Virémie/lmmunité
Le feetus ovin est immunocompétent a partir du 60éme au 85¢me jour de gestation.
Avant cette période, la réplication virale est incontrolable et aboutit a la mort de feetus
dans environ 50% des cas ; cette mortalité précoce implique une régression du corps
jaune et un retour en chaleur de la brebis. Dans les autres cas, le virus est disséminé
dans I'ensemble de l'organisme de la brebis, et des agneaux immunotolérants au virus

et donc ils deviennent infectés permanents (IPI).

L'infection peut toucher la thyroide et l'encéphale, ce qui perturbe la production
d'hormones, provoquant des développements anormaux de tissus (Sawyer, 1992),

avec des lésions du systéme nerveux central, retard de croissance intra-utérine,
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développement anormal de squelette.... Il n y a généralement pas de réaction
inflammatoire. La virémie persiste toute la vie de ’animal. Certains moutons IPI
arrivent a la puberté. Dans ce cas, cette puberté peut étre retardée dans les deux sexes
et la fertilité¢ est grandement réduite ; chez les béliers la qualité de la semence est

faible, et contient des virus. Les produits de brebis infectée permanente sont aussi des

IPL.

3. Signes cliniques :
Deux types d'infection par le virus de la border disease peuvent étre distingués :
infection postnatale et infection feetale. Lors d'infection des ovins réceptifs (non
immunisés), les symptomes sont souvent discrets : légére hyperthermie, légére
leucopénie, avec virémie transitoire entre le 4éme et le 11éme Jour post infection.
Toutefois, les cas séveres sont possibles avec forte hyperthermie, leucopénie durable
et thrombopénie sévere, associées a la diarrhée, avec forte 1étalité. L'infection foetale
peut se traduire par des anomalies congénitales sur des agneaux nés a terme. Les
agneaux sont petits, faibles, certains incapables de se lever, avec signes nerveux et des

anomalies de toison.

4. Diagnostic :
Le virus Border Disease peut étre isolé sur culture de cellules primaires de rein ou de
poumon d'ovins. Les tests sérologiques permettent la détection des anticorps par
neutralisation ou ELISA. Ils permettent de déterminer la prévalence du virus dans les
troupeaux et de diagnostiquer les infections aigués transitoires par séroconversion ou

augmentation significative des titres.

S. Vaccination :
Seul un vaccin inactivé adjuvé contenant une souche de virus de Border Disease
associée a une souche de BVDV, est commercialisé en France. La protection contre la
transmission verticale dépend de la durée d'immunité hétérologue induite, de la
souche vaccinale, de la quantité d'antigénes, enfin de l'adjuvant utilisé. Certaines
expériences auraient montré une protection hétérologue importante BVDV/BDV avec

un vaccin inactivé comportant une souche de BVDV (Schelcher et coll, 2001).

1.4. Diagnostic différentiel entre les maladies abortives étudies :
Les signes épidémiologiques et cliniques permettant de différencier les différentes

maladies, pouvant étre incriminées, sont compilés dans le tableau 2.
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Tableau 2 : Principales caractéristiques épidémiologiques et cliniques des maladies

abortives (Arquie, 2006).

(Border Disease

Virus)

Maladies Caractéristiques épidémiologiques et cliniques
Chlamydiose - Pathologie persistante dans 1'élevage.
Maladies - Atteinte des animaux de renouvellement aprés 1'épisode abortif.
(Chlamydia - Avortements tardifs sans signes cliniques précurseurs.
abortus) - Mortalité néonatale et naissance d'agneaux chétifs.
- Possibles arthrites, conjonctivites ou pneumonies sur les agneaux.
Fievre Q - Pathologie majoritairement inapparente.
(Coxiellaburnetti) - Avortements tardifs et précoces possible mais peu documentes.
- Mortalité néonatale et naissance d'agneaux chétifs.
- Atteinte respiratoire : broncho-pneumonies et toux chez les brebis.
- Possible kérato-conjonctivite chez les brebis.
Salmonellose - Avortement au 3éme mois de gestation.
(Salmonella) - Apparition brutale avec atteinte des méres (abattement).
- Métrites aigués, mortelles dans 5 a 10 %.
- Mortalité des agneaux dans le ler mois de vie de I'ordre de 15 20
%
par entérite, souvent associée & une pneumonie ou une polyarthrite.
Toxoplasmose - Avortement a tout stade de gestation.
(Toxoplasma - Possible mise bas d'agneaux normaux avec un jumeau momifié
gondii) lors d'atteinte entre 50 et 100 jours de gestation.
- Foyers nécrotiques visibles sur les cotylédons.
Border Disease - Avortements précoces et tardifs. | Mortalité néonatale accrue.

- Agneaux « trembleurshirsutes ».

Néosporose(Neospor

a)

- Les avortements peuvent étre épidémiques ou endémiques, répétés
sur plusieurs gestations.
- Mortalité une semaine apres sa naissance.

- Agneau faible ataxique.
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Chapitre 2
Prophylaxie des maladies abortives d’origine microbienne

2.1. Prophylaxie sanitaire :

Le contrdle sanitaire des avortements enzootiques fait appel & une amélioration des
pratiques d’élevage, dont les mesures classiques d’hygiéne et de précautions lors de
I’introduction de nouveaux animaux dans un troupeau indemne peuvent étre
efficaces.Dans un troupeau infecté les femelles prétes & mettre bas doivent étre
séparées des femelles ayant avortées. Les placentas, les avortons et les agneaux morts
nés doivent étre éliminés, parce que certains agents pathogénes gardent son pouvoir
infectieux pendant des jours dans I’environnement, voire des mois dans les conditions

favorables.

A finde limiter la transmission des différentes maladies abortives d’un pays a I’autre il
faut respecter certains régles lors d’importation d’ovins ou de caprins de reproduction,
de semence d’ovins ou d’embryon d’ovins. Les produits cités ne peuvent étre

importés sans certificat vétérinaire international attestant que :

- Les animaux sont indemnes et présentent des résultats négatifs lors des
épreuves du diagnostic.

- Les géniteurs ayant fourni la semence et les femelles donneuses d’embryons
ne présentaient aucuns signes cliniques de Chlamydiose abortive le jour de
collecte de semence et d’embryons, et ont séjourné dans des exploitations
indemnes .

2.2. Prophylaxie médicale :

Lors du diagnostic établi, la vaccination contre certaines maladies infectieuses
pourrait étre envisagée en début et mi-gestation. Compte tenu des pertes économiques
(avortement en masse) et le risque zoonotique engendrées par beaucoup d’agents
infectieux abortifs comme C. abortus, la vaccination peut jouer un role primordial lors

de la prévention.

Pour la chlamydiose abortive la vaccination annuelle est recommandée dans les zones
endémiques, quatre a six semaines avant la saillie des brebis avec une seconde dose
un mois plus tard (Dubreuil, P., Arsenault, J., 2003). Pour éradiquer I’infection dans

un troupeau il faut environ 3 ans si tout le troupeau est vacciné la premiére année et
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les animaux de renouvellement les années suivantes. Il faudra environ 5 ans si la
vaccination annuelle concerne seulement les jeunes (Rodolakis, A., 2006),
(Rodolakis, A.,2001).

Un vaccin contre la fiévre Q, préparé a partir des souches bactériennes en phase I et
II, est aussi disponible. Pour la toxoplasmose qui est considéré comme zoonose

majeur, la brucellose et les autres maladies la vaccination est indispensable.
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CONCLUSION



CONCLUSION

Les avortements, chez n’importe quelles especes et spécialement chez les petits
ruminants, doivent étre pris trés au sérieux car ils peuvent étre d’origine infectieuse
dont les conséquences sont non seulement des pertes économiques mais aussi, des
risques zoonotiques en cas des maladies transmissibles 4 ’homme. Certaines de ces
maladies abortives sont particuliérement dangereuses pour les femmes enceintes en
cas de la chlamydiose abortive et la fievre Q, ou les femmes peuvent avorter suite &
I’infection par les agents responsables de ces maladies.

En générale les avortements infectieux quelque soit I’agent responsable, se
manifestent de la méme facon, en dernier tiers de la gestation, sans signes cliniques
pathognomoniques. Cependant les techniques classiques de laboratoire, qui
reconnaissent certaines limites, ou modernes plus développées reste le seul moyen
fiable pour le diagnostic des avortements infectieux.

Les avortements d’origine microbienne doivent avoir des études plus détaillées afin

de sensibiliser les gens au risque qui menace non seulement les animaux mais aussi

les humains.
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photos des avortons des petits ruminants

Phot3 : 866X594, gdscreuse. fr



Références



Références bibliographiques

Aitken, I. D., , 2000, «Chlamydial abortion ». In: Martin w.B., Aitken i.D., «Diseases
of sheepy, 3rd ed., Blackwell Science, Oxford81- 86p.

Arquie, 2006: INVESTIGATION DES CAUSES ABORTIVES

Arricau-Bouvery et Rooolakis. 2005. Is Q Fever an emerging or reemerging zZoonosis.
Barbier, L., Roobrouck, A., (septembre 2005), « Sondage des maladies abortives chez

les angulés sauvages et domestiques en Alpage », Faune sauvage. n°268, 24 - 32.
BrugerePicoux, J. 1994 Maladiesdes moutons.Paris. France Agricole.

Creelan, J.L., and S.J.McCullo ugh, 2000, «Evaluation of strain specific primer
sequences from an abortifacient strain of ovine Chlamydophilaabortus (Chlamydia
psittaci) for the detection of EAE by PCR», FEMS Microbiology Letters 190, 103 -
108.

Denis, F., Poly M., Martin C., Bingen E, Quentin R., 2011, « Bactériologie
medicale », Techniques usuelles. 2° édition : ELSEVIER, Masson., Paris, 746 - 747p.
Dubreuil, P., Arsenault, J., (2003), « Les avortements chez les petits ruminants », Le
MedecinVeterinaire du Quebec, V. 33, n°5 1et2,6 - 11.

Entrican, A., G., Buxton, D., Longbottom, D., 2001, «Chlamydial infection in sheep:

immune control versus foetal pathology», J. R. Soc. Med., 94, 273 - 277.

Everett, K.D., Bush, R M., Andersen, A.A.,1999,«Emended description of the order
Chlamydiales, proposal of Parachlamydiaceae fam. nov. and Simkaniaceaefam. nov.,
each containing one monotypic genus, revised taxonomy of the family
Chlamydiaceae, including a new genus and five new species, and standards for the
identification of organismsy. Int.J.Syst. Bacteriol.49, 415 - 440.

Freney, J., Renaud, F., Leclercq, R. et Riegel, P., 2007, «Précis de
bactériologiecliniquey.2°¢dition ESKA Paris, 1606 -1620p.

GARIN-BASTUIJI, 2003, The diagnosis of brucellosis in sheep and goats, old and

new tools S. Rum .Res.

Hackstadt T., Willams J.C. 1981, Biochemical stratagem for obligate parasitism from
eukaryotic cells by Coxiellaburnetti. Proc. Natl. Acad.Sci. USA., 783240-3244.
Haddad N, 2009. Les zoonoses infectieuses, polycopié des Unités de maladies
contagieuses de Ecoles vétérinaires frangaises. Lyon : Mérial,

http://pedagogie.acmontpellier. Fr




Kennedy H.E, Mccullough SJ, Graham D, Cassidy J, Malone F.E, Ellis W.A. 2001,
« Detection of chlamydial antibody by fetal serology: an aid to the diagnosis of ovine
abortiony, J. Vet, Diagn, Invest, 13(1) , 30 - 35.

Rodolakis, 2003 : Chlamydioseet Fievre Q similitudes et différences entre ces deux
ZOONoses.

La brucellose animale, Ecoles Nationales Vétérinaire frangaises, maladies
réglementaires(janvier 2014), 1-57.

Laroucau, K., K. S. Boumedine, and A. Rodolakis, 2001, «Amplified fragment length
polymorphism differentiation between the vaccine strain Chlamydia psittaci 1B and
wild field strains», Vet. Rec.149, 332 - 334.

Longbottom, D., Coulter, L.J.,2003« Animal chlamydioses and zoonotic
implicationsy, J. Comp. Pathol. 128, 217 - 244.

Marrieet Raoul T, 1999. Coxiella In. P.R. Murray, E.J .Baron, M.A. PF allé, FC.
Tenovar and RH Yolken (Editors). Manual of Clinical Microbiology .American
Society for Microbiology, ASM press Washington, DC.

Maurin M., benoliel AM., Bongrand P., Raoult D., 1992 Phagolysosomes of
Coxiellaburnettiinfected celle maintain an acidic pH during persistent infection. Infect.
Immun.60, 5013-5016.

Maurin ,2005. 1a brucellose a I'aube du 21 eme siécle Med. Mal .Infect

Maxime Pioulat 2010. Thése ECOLE NATIONALE VETERINAIRE DE LYON Les
zoonoses transmises par les ruminants domestiques en France Metropolitan.

McCaul TF., Williams J.C, Thomson HA., 1991FElectron microscopy of
Coxiellaburnettiin  tissue culture. Inducation of cells types as products of
developemantal cycle. ActaVirol., 35, 545-556.

McCaul T.F., Williams J.C.,1981, developemantal cycle of Coxiellaburnetti: structure
and morphogenesis of vegetative and sporogenic differentiations. J. bacterial.
147,1063-1076.

Nietfield, J. C,, , 2001,« Chlamydial infections in small ruminantsy, Vet. Clin.
NorthAm. Food Anim. Pract., 17, 2301 - 314.

Papp, J.R, Shewen, P.E., 1997, « Chlamydia psittaci infection in sheep: a paradigm
from human reproductive tract infection», J. Reprod. Immunol, 34, 185 - 202.



Rekiki, A., Rodolakis, A., (mars 2004), « Diagnostic des avortements chez les petits
ruminantsy. Le point vétérinaire, N© 243, 2 - 9.

Rodolakis, A. « Chlamydiose et Fievre Q, (2006), similitudes et différences entre ces
deux zoonoses »,INRA Unité de Recherche Infectiologie Animale et Santé Publique -
37380 Nouazilly France. Renc. Rech. Ruminants, 13, 395 - 402.

Rodolakis, A. (2001), « Vaccination contre la chlamydiose abortive et la fievre Q ».
In: Comptes rendus des Journées nationales GTV. Clermont Ferrand, 30-31 mai et ler
Juin 2001. Paris : SNGTV, 119 - 121.

Rodolakis, A., Salinas, J., Papp, J., 1998, «Recent advance on ovine chlamydial
abortion», Vet. Res., 29, 275 - 288.

Rodolakis, A. et Souriau, A., « Chlamydiose ». In : Rodolakis, A. et Nettleton, P.,

(1997), Manuel pratique de diagnostic de laboratoire des avortements infectieux des

petits ruminants), Organisation des nations unies pour 1’alimentation et 1’agriculture,

1° édition. Rome 69.

Sghairl,. These. Enmv Sid Thabet-Tunisie. 2008 : Contribution a | analyse
épidémiologique des causes infectieuses et parasitaires d'avortement chez les ovins
dans la région de Ferianagouvemorat de Kassefine.

Thomas, R., Davison, H.C. and Wilsmore, A. J., 1990, « Use of the IDEIA ELISA to
detect Chlamydia psittaci (ovis) in material from aborted fetal membranes and milk

from ewes affected by ovine enzootic abortion», Br.Vet.J. 146, 364 - 3 67.



	1.pdf (p.1)
	2.pdf (p.2-24)
	3.pdf (p.25-55)

