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Résumé

Résumé :

Les MDO sont responsables d’importantes pertes économiques liées 3 la baisse de Ia
production, 3 I'abattage des animaux et la prise en charge thérapeutique des patients
malades. Les nombreuses défaillances dans les programmes de lutte rendent leur
éradication difficile. Celles-ci doivent &tre identifiées afin de permettre une meilleure
prévention de la maladie.

La démarche entreprise par les autorités vétérinaires lors de suspicion ou de confirmation
d’'une MDO est satisfaisante. Mé&me si la situation des MDO en Algérie reste difficile 3
apprécier par les vétérinaire praticiens, surtout lorsque les éleveurs ne déclarent pas
obligatoirement ces maladies.

Notre travail se base sur I'évaluation dans le temps des principales MDO déclarées dans les
wilayas de Tipaza et Médéa durant I'année 2014.

Les deux wilayas sont affectées par une grande atteinte de clavelée avec 478 cas 3 Médéa et
31 cas a Tipaza, une atteinte moyenne de la tuberculose et une légére atteinte de Ia
brucellose et plus rarement la leishmaniose.

La rage canine prédomine largement avec 30 cas dans |a wilaya de Médéa et 4 cas dans la
wilaya de Tipaza.

A noter que les mesures préventives mises en place par la D.S.V ont permis de faire baisser
sensiblement la prévalence des MDO, toutes ces informations sont obtenues par le biais des
bulletins sanitaires de I'année 2014 et un questionnaire détaillé sur la situation des MDO
dans les deux wilaya concernées.

Mots clés : MDO, DSV, questionnaire, Tipaza, Médéa,



Résumé

SUMMURY

The notifiable diseases are the cause of important economic wastes in relation with the
decline of production, the slaughter of animals and the therapeutic taking in charge of sick
animals. The numerous weaknesses of wrestling programs make very hard their eradication.
Those weaknesses must be identified and analyzed to make possible a better prevention of
these diseases. The measures that are followed now by the veterinary authorities, when a
notifiable disease is suspected and confirmed, is satisfactory today. Even if their situation in
Algeria remains very difficult to value (to estimate), especially when the farmers don’t
declare those diseases. A declaration that is obligatory.

Our work is based on the evaluation, in real time, of the principal notifiable diseases that
were declared in the two wilayas of Medea and Tipaza during the year of 2014.

These two wilayas are affected by a very important blow (attack) of sheep-rot with 478 cases
in Medea and 31 others in Tipaza, a moderate blow of tuberculosis, a light blow of
brucellosis and rarely of leishmaniasis.

The canine hydrophobia prevails very largely in the wilaya of Medea with 30 cases and 04
others in the wilaya of Tipaza.

To note-down that the preventive measures that have been decided by the DSV have
permitted to let down (to decrease) very sensibly the predominance of the notifiable
diseases.

This has been possible through all the inquiries that have been obtained through the sanitary
bulletins during the year of 2014 and also through a detailed questionnaire on the real
situation of the notifiable diseases in the two concerned wilayas.

Key-words: the notifiable diseases, DSV, Questionnaire, Tipaza, Medea
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Introduction
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Introduction :

De par la mondialisation et le développement de I'industrialisation, tout comme celui
de I'agriculture, que 'on vit aujourd’hui, I'on assiste 3 I’émergence croissante de maladies 3
déclaration obligatoire (MDO) qui constituent désormais un phénomeéne universel trés
complexe dans sa dynamique.

Une complexité née des rapports étroits et interdépendants qui existent entre
’homme et I'animal, d’'un c6té, et des produits d’origine animale, de l'autre c6té, qui a fini
par voir se créer un environnement trés propice 2 I'émergence d’agents pathogeénes
spécifiques a ces MDO. Des agents pathogénes dont la mutation et le passage a de
nombreux hétes et d’autres milieux naturels entrainent, de ce fait, des effets désastreux.
Ces MDO dont l'incidence reste trés élevée et constitue une importante cause de morbidité

et de mortalité.

Ainsi, les infections des ruminants peuvent réduire la production de viande comme
celle du lait, tout comme elles peuvent provoquer la mort et la destruction d’animaux. Ce
qui a pour conséquence la diminution de la quantité de Ialiment sensé &tre consommé et
constituent un obstacle sérieux au commerce international, entrainant ainsi une source de
pertes graves pour les éleveurs, tout comme sur I'économie d’une communauté ou d’un
pays. Et, plus grave encore, ces MDO peuvent avoir de profondes répercussions sur la santé
de toute une société.

Ce travail est fait dans le but de quantifier le degré d’atteinte des deux wilayas ciblées :
Médéa et Tipaza, en ce qui concerne les principales MDO.

Dans la premiére partie, les MDO seront présentées de maniére générale (définition,
historique, transmission, pathogénie, les symptomes et le diagnostic).

Dans la seconde partie, on discutera des résultats établis par les directions des services
agricoles des deux wilayas de Médéa et Tipaza.
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Chapitre I : Généralité sur les M.D.O
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I.1. Définition des M.D.O :

Les maladies a déclaration obligatoire (MDO ou DO ou MADO, selon les pays),
par leur caractére potentiellement épidémique, sont considérées comme relevant de
la santé publique et doivent obligatoirement é&tre déclarées aux autorités, ceci afin
de surveiller un éventuel départ d'épidémie et de prendre les mesures appropriées pour
I'endiguer. Il s'agit le plus souvent de maladies infectieuses.

Il est établi, par voie réglementaire la liste des maladies 3 déclaration obligatoire
ainsi que les mesures de prévention et de lutte spécifiques 3 chacune d'elles.

En  Algérie, I'arrété ministériel du 17 novembre 1990 précise les maladies 3
déclaration obligatoire que tout vétérinaire, médecin, pharmacien ou chirurgien dentiste
du secteur public ou privé, doit déclarer au service d’épidémiologie (SEMEP) le plus proche.
[23]

L2. Les agents responsables des M.D.O :
1.2. 1. Bactérie :

Etre microscopique, le plus petit organisme vivant autonome formé d’une cellule de
forme et de taille variable (en moyenne 1 3 10 microns) tels que: les mycobactéries
et les brucellas.

1.2. 2. Parasite :

Organisme qui vit au dépend d’un organisme d’une autre espéce tels que : les Varroas
et les Echinococcus (hydatidose).
L.2. 3.Virus :

Agent microscopique extrémement petit, ne peut vivre et se multiplier qu’a
Pintérieure d’une cellule vivante tels que : les poxivirus (clavelée) et les rhabdovirus (la rage).
L.2.4. Champignon microscopique :

Peut étre composé de levure ou des moisissures. Les levures ont généralement une
forme rondealors que les moisissures s’étirent en filament ramifiés.

L.2.5. Prion ou agent transmissible non conventionnel :

Un prion est une protéine normale accumulée sous une forme anormale dans les

plagues amyloides infiltrant les tissus nerveux et caractéristiques des encéphalopathies

spongiformes. [23]
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L.3. La classification des maladies 3 déclaration obligatoire :

Les principales maladies 3 déclaration obligatoire sont celles qui font J'objet de
mesures réglementaires, certaines sont 3 nos frontiéres et d’autres peuvent représenter un
risque pour nos élevages. Pour chaque maladie, des mesures particuliéres sont prévues et
font d’ailleurs I'objet de révisions périodiques, en fonction de I'évolution des maladies et

des connaissances.

Les principales maladies 2 déclaration en Algérie s’établissent comme suit :
1.3.1. La tuberculose :
1.3.1.1.Définition :

La tuberculose est une maladie infectieuse, commune 3 I'Homme et a de
nombreuses espéces animales. Elle est due a diverses espéces bactériennes
appartenant au genre Mycobacterium : M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. avium...

Elle est caractérisée cliniqguement par une évolution le plus souvent chronique et un
grand polymorphisme. Sur le plan Iésionnel, elle engendre des lésions inflammatoires :
les tubercules.[33]

1.3.1.2. Transmission :

La répartition des lésions varie également avec la voie de Finfection, qui peut se
faire par inhalation, par ingestion, par voie génitale ou percutanée, parla mamelle via le
canal du trayon ou au cours de la gestation par I'intermédiaire du cordon ombilical.
1.3.1.3. Pathogénie :

Les particules inhalées, peuvent arriver aux alvéoles ou il y a les conditions favorables
de multiplication et donc la Primo-infection Tuberculeuse. Le BK déclenche dans I'organisme

une réaction inflammatoire de type granulomateuse Evolution : Nécrose caséeuse, sclérose,

calcification.
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I.3.1.4. Symptomes:

La tuberculose connait généralement une évolution prolongée et il faut des mois

ou méme des années pour que les symptdmes apparaissent. Les signes cliniques habituels

de la maladie sont les suivants : [45]

Faiblesse.

Anorexie.

Emaciation.

Fievre oscillantes.

Toux séche intermittente.
Diarrhées.

Adénopathies importantes.

Figure 1:Tuberculose pleurale et
pulmonaire chez un bovin
« Musée Fragonard »

1.3.1.5.Diagnostics:

La méthode standard de détection de la TB est le test a la tuberculine, qui consiste 3
injecter par voie intradermique une petite quantité d’antigéne et & mesurer la
réaction immunitaire éventuelle.

Le diagnostic définitif repose sur la culture de la bactérie en laboratoire, technique

qui nécessite au moins huit semaines. [45]

Figure 2:Test a a tuberculin pour le
dépistage de la tuberculose bovine
« Cyrielle Delisle-2013 »

I!
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L.3.2. Larage :
1.3.2.1. Définition :

La rage est une maladie infectieuse, virulente, inoculable en général par une morsure.
Cette maladie commune a FHomme et a la plupart des mammiféres est due 3 un
rhabdovirus neurotrope : le virus rabique . Sur le plan clinique, elle est caractérisée, aprés
une longue période d’incubation, par une encéphalomyélite mortelle en régle générale,
accompagnée, le plus souvent,de signes d’excitation, d’agressivité ou de paralysies. Sur le
plan histologique, la signature de Vinfection rabique est constituée par la présence
d’inclusions cytoplasmiques acidophiles dans certaines cellules nerveuses : les corps de
Negri. [9]
1.3.2.2.Transmission :

La rage se transmet par la salive & la suite de la morsure d’un animal enragé. Elle
peut aussi étre transmise, quoique rarement, par griffure, lors du contact avec une plaie
fraiche (de moins de 24 heures), avec une muqueuse (yeux, nez, bouche) ou avec la salive
d’un animal ayant la rage. Le virus traverse la peau et voyage ensuite jusqu’au cerveau par
les nerfs. Le virus ne se transmet pas lors de contact avec le sang, l'urine ou les selles de

I'animal atteint. [25]

1.3.2.3.Pathogénie :

Pour infecter un organisme, le virus rabique a besoin d’une porte d’entrée, le
plus souvent sous forme d’une morsure ou de toute autre lésion traumatique. Tres
exceptionnellement, la voie aérienne est utilisée par le virus. Le virus peut se multiplier a
son point d’inoculation dans les cellules du muscle favorisant ainsi Iinfection ultérieure des
terminaisons nerveuses. Le neurone est la cellule de 'organisme la plus sensible au virus de
la rage. Levirus va ainsi se multiplier principalement dans les neurones du cerveau.
Uinfection rabique a une caractéristique trés particuliere, la diffusion du virus dans
F'organisme ne se produit pas par la voie sanguine. C'est en empruntant les voies nerveuses
que le virus va étre transporté, dans un premier temps a partir du point d’inoculation
périphérique vers le cerveau. Dans une seconde étape, le virus va se multiplier trés

activement dans le cerveau. Dans une troisiéme étape, le virus sera transporté du cerveau
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vers la périphérie, envahissant tout le systéme nerveux périphérique ainsi que certains
organes. Dans cette étape de multiplication virale en périphérie, il faut noter 'infection du
muscle cardiaque qui est souvent le siége de lésions de myocardite, ainsi que la présence de
virus dans les terminaisons nerveuses, dans I'ceil, la peau. Il faut signaler le cas des glandes
salivaires ol on observe une réplication virale importante. La production de particules
virales dans les glandes salivaires permettra a I'animal infecté de transmettre la rage par

morsure. Suivant les espéces, on observe des variations importantes dans le degré

d’envahissement des différentes structures du cerveau. [9]

Figure 3:Chien atteint
de la rage
« Afriquinfos-2013 »

1.3.2.4. Symptomes :
Forme furieuse:
® [Incubation: de deux a six mois ou plus.
® Nervosité;
® Agressivité, I'animal peut attaquer d’autres maux.
® Excitation sexuelle.
® Hurlements.
® Paralysie et mort.
® Forme paralytique.

® Fléchissement et balancement du train arriére.
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® Production de bave et salivation.

® La queue est portée d’un coté.

® Ténesme et paralysie de 'anus.

e Paralysie.

® [’animal tombe sur le sol.

® Mort aprés un décubitus de 48

heures.

S s i s B 3
Ptyalisme lors d'un cas de la

rage bovine [5]
1.3.2.5.Diagnostic :

Le diagnostic clinique de la rage est difficile, surtout si on ne parvient pas a prouver
qu'ily a eu morsure, comme c'est souvent le cas chez I'enfant. C’est donc la détection du
virus qui permet de confirmer le diagnostic. Les examens permettant d'identifier sa
présence dans la salive ou les tissus infectés (peau, liquide céphalo-rachidien, cornée,
cerveau apres le déces) sont pratiqués uniquement par des laboratoires spécialisés. Les

résultats sont obtenus rapidement, en moins de 24 heures. [18]

1.3.3. La brucellose :
L.3.3.1. Définition :

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a de nombreuses
especes animales et 3 I'Homme, due 3 des bactéries du genre Brucella. Sa répartition
géographique est mondiale et de multiples espéces animales (ruminants, suidés,

carnivores, rongeurs...) peuvent étre infectées naturellement. (Maria-Halima LAABERKI juin

2014)
1.3.3.2. Transmission :
> Par contact direct (pénétration du germe par voie cutanée ou muqueuse favorisée
par des blessures ou des excoriations) avec des animaux malades, des carcasses

d’animaux, les produits des avortements, les placentas, les sécrétions vaginales
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animales, le fumier ou par contact accidentel avec des produits biologiques dans les
laboratoires.

> Par ingestion d’aliments contaminés (lait et produits laitiers non pasteurisés issus
d’animaux contaminés, plus rarement crudités contaminées par du fumier ou
exceptionnellement viande insuffisamment cuite) .

> Par inhalation (de poussiére de litiere, d’aérosol contaminé dans les laboratoires ou

les abattoirs). [34]

Figure 5: Sources d'infection de la
brucellose « InVS-2011 »

1.3.3.3. Pathogénie :

Apres la contamination. Les germes gagnent les premiers relais ganglionnaires ou
ils se multiplient .Cette phase silencieuse d’incubation dure une 3 2 semaines et est suivie
d'une phase d'invasion qui correspond & un état septicémique au cours du quel les
germes atteignent les tissus riches en cellules réticulo-histiocytaires. En situation
intracellulaire, les bactéries se multiplient en  déterminant des lésions
granulomateuses lympho- histiomonocymires, responsables, au cours de la phase
secondaire, d‘atteintes focalisées, ostéo-articulaires ou neuroméningées. la forme
chronique correspond 3 un état d'hypersensibilité aux antigénes brucelliens 3
I‘origine de manifestations subjectives qui peuvent étre associées a des manifestations

focales. [34]
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Figure 6: Avortement brucellique
« J.M. Blasco»

1.3.3.4. Symptoémes :

La durée d’incubation est variable, d’une semaine 3 plusieurs mois. L'infection peut
étre asymptomatique. Dans les formes symptomatiques, les signes cliniques sont assez
variables mais évoluent habituellement en trois phases :

® Une phase de primo-invasion aigué: syndrome grippal banal ou fidvre ondulante
sudoro —algique de début insidieux associée a des myalgies, sensation de malaise ;

® Une phase secondaire ol se constituent des foyers isolés ou multiples : ostéo-
articulaire (spondylodiscites, atteinte sacro-iliaque), hépatosplénique, méningite,
endocardite, orchi-épididymite ;

® Une phase chronique dont I'expression est double, soit une symptomatologie
générale (asthénie, polyalgies), soit une symptomatologie plus focale (évolution
torpide des foyers). [34]

1.3.3.5. Diagnostic :

Le diagnostic sérologique (dosage des anticorps spécifiques) est le plus fréquemment
réalisé mais seul le diagnostic bactériologique par culture et isolement du germe
apporte une certitude. Il existe pendant la phase de primo-invasion une baisse du

nombre de polynucléaire neutrophiles sur la numération formule sanguine.




Chapitre I : Généralité sur les M.D.O

e e e e e e e e e T e e e L P T SR T

C'est un diagnostic bactériologique par hémoculture ou par préléevement au
niveau des foyers infectieux. Il existe aussi un test de détection par amplification génique.

Il repose sur la sérologie. Plusieurs techniques existent : la séro-agglutination de
Wright, la méthode de fixation du complément, la méthode du rose de Bengale, la
méthode ELISA et lintradermoréaction (IDR). Ces techniques visent a mettre en
évidence des immunoglobulines spécifiquement dirigées contre Brucella. [53]

1.3.4. La leishmaniose :
1.3.4.1. Définition :

La leishmaniose est une protozoose infectieuse, inoculable, exceptionnellement
contagieuse due au développement et a la multiplication, dans les cellules du systéme
des phagocytes mononuclés, d'un flagellé du genre Leishmania, transmis par l'intermédiaire
de Psychodidés appartenant au genre Phlebotomus. Cette parasitose affecte 'Homme
et I'animal (en particulier le chien domestique). [7]
1.3.4.2. Transmission :

La leishmaniose se transmet par la piglre d'un phlébotome femelle infecté.
Son épidémiologie dépend des caractéristiques de |'espéce, des particularités écologiques
locales des sites de transmission, de l'exposition actuelle et passée de la population
humaine au parasite et des comportements humains. On a établi que 70 espéces
animales, dont I’'étre humain, sont des réservoirs naturels des parasites du genre
Leishmania. [28]
1.3.4.3. Pathogénie :

La symptomatologie de la leishmaniose est liée a l'infiltration de tous les tissus et
organes par des cellules des lignées macrophagiques engendrant des perturbations
fonctionnelles et des destructions tissulaires. La synthése de diverses cytokines aux
effets variés, comme l'Interféron (l'Interleukine 1, ou le TNF), permet d'expliquer de
nombreux troubles. La leishmaniose est une maladie a dominante immunologique. Les
leishmanies survivent au sein des macrophages, en bloquant leur activité et en modulant
la réponse immunitaire de I'h6te de telle facon que le systéme macrophagique
phagocytaire ne soit pas activé: stimulation d'une réponse de type Th2 (plutét

humorale) au détriment d'une réponse de type Thl (plutét cellulaire). [11]
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1.3.4.4. Symptomes :
On observe principalement les symptomes suivants : [22]

e Amaigrissement progressif du chien

e Problémes cutanés (Iésions ulcératives, dermatite séche, perte de poils)

e Saignements de nez
® Onychogryphose
e Augmentation de la taille du foie et de la rate
Et parfois :
e Fievre
e Inflammation des vyeux (ceil rouge, larmoyant,
douloureux, avec des écoulements)
e Atteinte rénale, souvent irréversible, qui se manifeste

par une augmentation de la soif.

Figure 8: Chien atteint de leishmaniose
« SCP Vétérinaires Beaufils »

Figure 7:Onychogryphose
« Audrey Vautherot-2008 »

Figure 9: Amaigrissement lors
d'une atteinte de leishmaniose
« SCP Vétérinaires Beaufils »
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1.3.4.5. Diagnostic :
Le diagnostic se fait a la clinique, par mise en évidence du parasite sur une ponction

de moelle osseuse ou sur un calque cutané, ou au laboratoire sur prise de sang.

1.3.5. La fieévre aphteuse :
1.3.5.1. Définition :
Cette maladie d’origine virale, connue sous le nom de " fievre aphteuse ", est
Pune des maladies animales les plus contagieuses. Elle est due a un virus de la
famille des Picornaviridae, le virus aphteux (Aphtovirus), dont on dénombre 7 types
immunologiques différents. La fievre aphteuse est inscrite a la nomenclature des
maladies réputées contagieuses soumises a déclaration obligatoire et a I'application des
mesures de police sanitaire.
Elle touche tous les mammiféres bi-ongulés (bovins, ovins, caprins et porcins). [56]

1.3.5.2.Transmission :
La transmission peut s'effectuer selon différents modes [22]:

> Par contact direct entre animaux infectés et animaux sensibles :
Les animaux malades représentent naturellement la source d'infection la plus redoutée, car
a l'origine d'une excrétion virale massive.

> Par l'intermédiaire de vecteurs vivants (les «porteurs») inanimés :
A la variabilité de ses antigénes, qui lui permettent de contourner la réponse immunitaire, le
virus de la fievre aphteuse associe |'établissement des porteurs afin de surmonter le risque
d'auto-extinction finale.

> La dispersion éolienne :
La dispersion du virus par voie aérienne est un autre élément fondamental dans la
propagation virale. Le microorganisme se trouve en effet systématiquement en grande
quantité dans l'air expiré par les animaux contaminés, le transformant en aérosol infectieux.

> La fievre aphteuse n’est pas transmissible a I’homme.
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1.3.5.3. Pathogénie :

Le virus de la fiévre aphteuse se multiplie dans la peau et les muqueuses,
accessoirement dans le muscle, ce qui explique les dégénérescences cardiaques
responsables de la mort chez les jeunes animaux.

Uinfection entraine Vapparition d’anticorps et linstallation d’une immunité
spécifique. Les anticorps produits par une infection sont dirigés 2 la fois contre les protéines
structurales et non structurales tandis que les anticorps produits lors d’une vaccination 3
F’aide d’un vaccin purifié ne sont dirigés que contre les protéines structurales ce qui permet
de différencier les animaux infectés des animaux vaccinés. Les anticorps apparaissent dés la
premiére semaine qui suit I'infection et peuvent persister pendant plusieurs années. [12]
1.3.5.4. Symptdémes et Iésions :

¢ Le premier signe clinique est 'hyperthermie qui peut atteindre 41°C.

® Elle s’accompagne d’abattement, d’inappétence, de I'absence de rumination et d’une
chute de la production lactée.

® Des vésicules apparaissent dans la cavité buccale; elles se rompent pour donner des
ulceres superficiels douloureux générateurs de sialorrhée filante.

® Sur les pieds, on observe des vésicules puis des ulcéres sur le bourrelet coronaire et
dans F'espace interdigital qui entrainent des boiteries.

® Enfin, les trayons sont aussi le siége de vésicules qui s’ulcérent, lesquelles, sur les

bovins en lactation, peuvent étre le premier signe détectable da la maladie. [12]

Figure 11:Ulcére au niveau la Figure 10:Ulceéres superficiels sur le
cavité buccale trayon d'une vache
« Gourreau J.M-1995 » « Gourreau J.M-1995 »
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Figure 12:Ulcere su;ie bourrelet
coronaire
« Gourreau J.M-1995 »

1.3.5.5. Diagnostic :
> Le diagnostic fait appel a la fois & des éléments cliniques et épidémiologiques
notamment la grande contagiosité. Chez les bovins, la suspicion prendra en compte
toute sialorrhée avec présence de vésicules ou d’ulcéres dans la bouche, associée ou
non a des boiteries et a des Iésions sur les trayons.
> Le diagnostic de laboratoire constitue le diagnostic de certitude. Dans les premiers
jours qui suivent l'infection, il est direct et réalisé a partir de la lymphe contenue
dans les vésicules ou les parois des aphtes (ELISA, fixation du complément et mise en
culture).
> Plus tard, seul le dépistage sérologique est possible (recherche d’anticorps par ELISA
et/ou séroneutralisation). [12]
1.3.6. La clavelée :
1.3.6.1 .Définition :

La clavelée, ou variole ovine, est une dermatologique
des moutons hautement contagieuse. Elle est causée par un poxvirus différent de celui de
I'orf (ou dermatite pustuleuse contagieuse du mouton).

La clavelée est la plus grave de toutes les varioles animales. Elle peut provoquer une
trés forte mortalité chez les agneaux. Sa période d'incubation est d'une ou deux

semaines.
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Il en existe trois formes :
> Une forme vésiculeuse, caractérisée par des papules séchant spontanément en
quelques jours en laissant des cicatrices indélébiles.
> Une forme compliquée, ol les papules atteignant les organes internes provoquent
des symptdmes plus graves (le systéme respiratoire est trés fréqguemment atteint).
> Une forme septicémique, rare, qui provoque une mortalité élevée.

Les surinfections bactériennes sont fréguentes. [2]

1gur ~13’ :outon tteint dela
clavelée « VETO-CONSEILS -2013 »

1.3.6.2.Transmission :
> Contact direct.
> Transmission indirecte par des instruments, des véhicules ou des produits
contaminés (litieres, aliments).
> Une transmission indirecte par des insectes (vecteurs mécaniques) a été mise en
évidence mais elle joue un rdle mineur.
> Contamination par inhalation, inoculation intradermique ou sous-cutanée ou par voie
respiratoire, transcutanée et transmugqueuse. [46]
1.3.6.3. Pathogénie:

La variole s'acquiert par inhalation. Le virus se multiplie en premier dans les
cellules épithéliales de I'appareil respiratoire supérieur. Le virus se diffuse ensuite dans
Forganisme au travers du sang vers de nombreux tissus internes et organes ou il se multiplie
activement. De grandes quantités de virus sont alors 3 nouveau déversées dans le

flot sanguin, entrainant une deuxiéme virémie aboutissant 3 linfection de la peau,
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des reins, des poumons, de l'intestin et d’autres organes incluant parfois le cerveau.
Uinfection de la peau est suivie d'une multiplication locale dans les cellules épithéliales
entrainant parfois une éruption cutanée caractéristique. [44]

1.3.6.4.Symptomes :

Cas cliniques (mineurs a séveres) :

e Hyperthermie, dépression, polypnée.

e Conjonctivite, larmoiement, rhinite, cedéme palpébral, photophobie.

e Eruption cutanée débutant par des zones érythémateuses surtout visibles sur les
parties non recouvertes de poils ou de laine, telles que le périnée, la région inguinale,
le scrotum, la mamelle, le museau, les paupiéres et la région axillaire.

® Lésions se transformant en papules.

Forme papulo-vésiculaire :

® Les papules deviennent blanc-gris, se desséchent et forment des croites faciles 3
arracher.

® Les papules peuvent se transformer en vésicules mais ce phénoméne est rare ; aprés
rupture des vésicules, une croiite épaisse recouvre les lésions.

Forme nodulaire :

® les papules donnent naissance a des nodules intéressant toutes les couches de la
peau et du tissu sous-cutané.

® La nécrose et la chute des nodules laissent la place 3 une cicatrice glabre.

® Dans les deux formes, des nodules se développent dans les poumons, provoquant
une broncho-pneumonie avec toux, jetage nasal abondant, dépression, anorexie et
amaigrissement

® Les animaux peuvent guérir en 20 a 30 jours

® La mort est fréquente en cas de complication (rares avortements, infections

secondaires, myiase, septicémie, localisation digestive). [46]
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Figure 14:Lésions de la clavelée
« Epireg Maghreb-2013 »

1.3.6.5.Diagnostic :

Il est facile et peut étre précoce en région classiquement infectée, ou la maladie sévit
sous forme enzootique. Il peut étre délicat et quelque peu hésitant en région jusque la
indemne lorsque apparaissent les premiers cas :
1.3.6.5.1.Sur le terrain :

> En milieu infecte :
La clavelée peut étre reconnue dés la phase d’invasion : réaction fébrile ; troubles de I’état
général ; sensibilité cutanée . L’aspect caractéristique de I'éruption papuleuse vient
confirmer le diagnostic

» En milieu indemne : on retiendra :

L'aspect contagieux du processus: touche de nombreux animaux d’un troupeau,
soit brutalement soit par vagues successives.

Les caractéres de I'éruption a ses différentes périodes, son évolution généralement
réguliere et bénigne chez les adultes, souvent fatales chez les agneaux. [49]
1.3.6.5.2.Au laboratoire :

Lintervention du laboratoire le plus souvent est un élément de confirmation et
peut faire appel a diverses méthodes (examen virologique ou/et sérologique).

Le diagnostic de la clavelée est essentiellement clinique, il repose sur les

caractéristiques évolutives et macroscopiques de I'éruption fébrile. [49]
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1.3.7. Salmonellose :
1.3.7.1. Définition :

Les salmonelloses sont des maladies infectieuses, contagieuses, virulentes,
transmissibles a 'homme et inoculables, elles sont dues a la multiplication dans I'organisme
des Oiseaux de basse-cour ou des Mammiféres d’un germe du genre SALMONELLA.

Les Salmonelloses intéressent les organes génitaux soit par des lésions qu’elles
provoquent dans certaines parties de leur structure, soit par retentissement sur le
fonctionnement de I'appareil de la reproduction apparemment indemne d’altérations
histologiques.
1.3.7.1.1.Salmonellose aviaires :

Il existe deux infections possibles :

> Les infections par les salmonelles mobiles, qui sont des salmonelles ubiquistes
(Salmonella Enteritidis, Typhimurium...) dites salmonelles paratyphoides( du fait d’un
portage intestinal asymptomatique), plus un probléme de santé publique qu’un
probleme de santé animale . Ces salmonelles peuvent é&tre toutefois responsables
d’infections septicémiques sur de trés jeunes volailles (rares).

» Les infections par les salmonelles immobiles strictement aviaires ; causées par
Salmonella Gallinarum-Pullorum. C’est un probléme exclusivement de santé animale
aviaire. Salmonella Pullorum est considérée comme responsable de pullorose gui
affecte les poussins alors que Salmonella Gallinarum est considérée comme

responsable de typhose qui affecte les adultes. [48]

1.3.7.2.Transmission :

Les poulets sont plus réceptifs pendant les 5 3 7 premiers jours et 3 2 34
semaines.

Les sources d’infection sont représentées par des oiseaux malades ou porteurs.
Uinfection peut é&tre verticale ou horizontale (par les ceufs) ou horizontale par vole
respiratoire et digestive, (les féces d’oiseaux malades, la litiere, les aliments, eau, les

ustensiles et autres objets contaminés).
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Il convient de noter que la transmission verticale survient avant ou apres
I’ovulation, la contamination des ceufs par pénétration du germe via la coquille est rare. La
maladie a été moins signalée chez les faisans, les paons, les autruches et les cailles. La
typhose affecte les mémes espéces que la pullorose mais ne touche que les adultes.

Les males reproducteurs transmettent la maladie par le sperme a un taux de 2 a
3%. Les oiseaux sauvages et les insectes peuvent jouer un rble important dans la

propagation de l'infection. [48]

1.3.7.3.Pathogénie :

Les Salmonella sont des bactéries entéro- pathogénes invasives. Aprés invasion
silencieuse du tube digestif et du systéme réticulo-endothélial, les salmonelles pénétrent
I'épithélium intestinal et I'adhérent par un mécanisme inconnu, le traversent sans
provoquer de lésions importantes pour atteindre et la sous muqueuse. Elles induisent des
réactions inflammatoires avec afflux de polynucléaires et de macrophages qui
phagocytent les bactéries. Les salmonelles gagnent ensuite les ganglions mésentériques, s’y
multiplient et se propagent dans la circulation sanguine. Ce qui explique les
septicémies ; une partie des salmonelles se lyse avec libération d’'une toxine qui va
irriter le sympathique abdominal provoquant par son intermédiaire I'ulcération des plaques

de Peyer. [6]

1.3.7.4.Symptomes :
Les signes cliniques sont variables et semblables pour les deux conditions. Dans le cas
de Salmonella pullorum, les signes cliniques sont plus fréquents chez les jeunes oiseaux :
e Setiennent prées des sources de chaleur
e Anorexie et faiblesse

e Diarrhée blanchatre et plumes souillées
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Les survivants présentent un retard de croissance, un plumage anormal et
deviennent porteurs asymptomatiques . Chez les adultes, bien que la mortalité puisse étre
élevée, les signes cliniques sont rares.

Salmonella gallinarum est plus visible chez les adultes :
® Anorexie et diarrhée
® Qiseaux se déplacent difficilement
e Plumage ébouriffé et créte péle
e Diminution de la production chez les poules pondeuses et de la fertilité chez les
reproducteurs. [32]
1.3.7.5.Diagnostic :

La bactériologie est le meilleur examen complémentaire. Le foie, la rate et les caeca
sont les organes de choix a ensemencer. D’autres organes lésés peuvent &tre prélevés :
poumon, ovaire et oviducte, vitellus. LU'ensemencement direct sur gélose trypticase
soja enrichie au sang de mouton permet en 24 h de culture a 37°C d’observer des
petites colonies translucides qui feront I'objet d’une coloration de Gram puis d’une
identification biochimique.

La sérologie peut permettre de dépister les formes chroniques dans des troupeaux
avec pas ou peu de signes cliniques. L'agglutination rapide sur lame est le test le plus
couramment utilisé dans I’éradication des infections 3 SGP. [48]

IMPORTANT : La mise en évidence par méthode d’enrichissement 3 partir du
contenu intestinal ne permet pas de conclure a une salmonellose maladie mais & un simple

portage.

I1.3.8.La fievre catarrhale ou la bluetongue :
1.3.8.1.Définition :

La fiévre catarrhale du mouton ou maladie de la langue bleue est une maladie
virale non contagieuse qui touche les ruminants domestiques et sauvages
(essentiellement les ovins mais aussi les bovins, les caprins, les buffles, les antilopes,

les cerfs, les wapitis et les camélidés). L’infection se transmet par de petits insectes
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piqueurs appartenant a certaines espéces du genre Culicoides. Le virus responsable de la
maladie fait partie de la famille des Réoviridés.

La fievre catarrhale du mouton est une maladie répertoriée dans la liste des
maladies du Code sanitaire pour les animaux terrestres de I'Organisation mondiale de la
santé animale (OIE) doit a ce titre faire I'objet d’une notification obligatoire auprés de I'OIE

(Code sanitaire pour les animaux terrestres de I'OIE). [36]

Figure 15: Fievre catarrhale
du mouton « IAH-2006 »
1.3.8.2.Transmission :

La clé de la transmission du virus de la maladie entre animaux est l'insecte
vecteur. Les vecteurs s’infectent en ingérant le sang d’animaux contaminés. En I'absence de
vecteurs, la maladie ne peut pas se propager d’un animal a I'autre.

La transmission virale peut se produire tout au long de I'année, mais plus
particulierement lors des périodes pluvieuses.

Les bovins infectés jouent un roéle significatif dans la persistance du virus dans une
région.

Les bovins peuvent jouer le role de source infectieuse pendant plusieurs semaines
sans pour autant présenter nécessairement des signes cliniques; ce sont souvent les
hotes préférés des insectes vecteurs.

Le virus a été mis en évidence dans la semence de taureaux et de béliers

infectés.
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Il peut étre transmis aux vaches et aux brebis sensibles mais il ne s’agit pas la
d’un mécanisme de transmission important.
Le virus peut également atteindre le foetus via le placenta.

Il ne se transmet pas par contact avec les animauy, la laine ou la consommation de lait. [36]

1.3.8.3.Pathogénie :

Le virus persiste dans les culicoides durant leur vie. Aprés un repas de sang, le
virus passe au travers de la paroi intestinale et se dissémine via I’hémocoele dans différents
tissus, jusqu’aux glandes salivaires, ou il continue sa multiplication. Il est ensuite excrété
dans la salive de [linsecte. La transmission virale s’opére donc principalement par la
piglre de l'insecte. Le vecteur atteint sa capacité d’infection maximale dix jours aprés avoir
absorbé le sang d’un animal en virémie.

Apres linfection par une piqlre d’insecte, le virus de la FCO se multiplie dans les
noeuds lymphatiques régionaux . Il se dissémine et infecte I'endothélium
vasculaire, les macrophages, ainsi que les cellules dendritiques de différents organes. Dans
le sang, le virus est adsorbé a la surface des érythrocytes et des plaquettes, alors qu’il se
multiplie dans les monocytes et les lymphoblastes.

Le virus infectieux se trouve dans des invaginations de la membrane
plasmique des érythrocytes et des lymphocytes, ce qui expligue la virémie en
présence d’anticorps neutralisants.

Chez le mouton, la période d’incubation moyenne est de 6 a 8 jours (intervalle de
2 a 18 jours). La période d’incubation est supposée de méme longueur chez les bovins que
chez les ovins. [13]
1.3.8.4.Symptomes :

Chez les ovins infectés, le tableau clinique est variable et peut se traduire par les
signes suivants :

e Fievre.
e Hémorragies et ulcérations des tissus de la sphére oro-nasale.
® Hypersalivation, écoulement nasal et gonflement des lévres, de la langue et de la

région maxillaire.
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e [nflammation du bourrelet podal (au-dessus des onglons) et boiterie.

e Affaiblissement, dépression, perte de poids.

e Diarrhées profuses, vomissements, pneumonie.

e Bleuissement de la langue par cyanose (rare).

e Avortement éventuel chez les brebis.

® Arrét possible de la production de laine en phase de convalescence, entrainant une

alopécie partielle ou totale.
Chez les bovins, le tableau clinique dépend de la souche virale. Les autres

ruminants domestiques comme les caprins ne présentent généralement guére de signes

cliniques. [36]

iy . < W i & 5 i ok

Figure 17:Coloration bleue a la

Figure 16:Ulcere sur la langue [19]
jonction des sabots [14]

1.3.8.5.Diagnostic :

La fievre catarrhale du mouton peut étre suspectée sur la base des signes cliniques
typiques et de la prévalence des insectes vecteurs, notamment dans les zones ou la
maladie est endémique. Des tests de laboratoire sont nécessaires pour confirmer le
diagnostic. [36]

1.3.9. Fievre charbonneuse ou anthrax :
1.3.9.1.Définition :

La fievre charbonneuse est une maladie due a la bactérie sporulée Bacillus anthracis.
Le nom de la bactérie provient du mot grec signifiant charbon, en référence aux escarres
noiratres qui se forment au milieu des lésions cutanées chez les personnes atteintes.

La fievre charbonneuse est présente sur tous les continents et provoque une

mortalité élevée chez les ruminants ; cette maladie est une zoonose (c’est-a-dire
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gu’elle affecte principalement les animaux mais atteint également I'homme). La
bactérie produit des toxines extrémement toxiques responsables des symptomes de la
maladie et qui entrainent un taux de mortalité élevé. La plupart des mammiféres sont
sensibles, mais la fievre charbonneuse affecte surtout les ruminants et les humains. [47]
1.3.9.2.Transmission :

La transmission interhumaine ou entre animaux est trés rare.

Lorsqu’elle entre en contact avec I'oxygene, la bactérie produit des spores. Ces spores
sont extrémement résistantes et demeurent viables pendant des années dans le sol, la laine
ou le poil des animaux infectés.

Les spores peuvent germer et provoquer la maladie en pénétrant le corps de
'animal par ingestion ou inhalation ou encore par le biais de plaies cutanées.

Le sang des animaux infectés peut ne pas coaguler correctement et exsuder des
orifices naturels des animaux, les insectes transmettent alors la bactérie a d’autres
animaux.

Les carnivores et les humains s’infectent notamment par ingestion de viande
contaminée. Néanmoins, la forme de transmission la plus courante chez F'animal reste
I'ingestion de spores présentes dans le sol ou dans les aliments pour animaux. [47]
1.3.9.3.Pathogénie :

Le mécanisme d'infection est connu depuis Pasteur: les herbivores s'infectent en
ingérant de I'herbe ou des fourrages pollués, les carnivores (ménageries) par
absorption de chair d'animaux morts du charbon. En général, les spores passent dans
les tissus par de petites plaies des tissus buccaux, puis elles germent et donnent des
bacilles qui s'encapsulent et se multiplient dans les ganglions lymphatiques. Le drainage
lymphatique du B. anthracis, qui ne peut pas étre phagocyté du fait de sa protection
capsulaire, conduit a une fixation des cellules bactériennes dans les ganglions
(gangliopexie). Cette rétention est passagére. On observe ensuite une bactériémie due
au fait que la rate fixe d'abord les bactéries puis, quand sa capacité de fixation est
saturée, les bacilles se déversent massivement dans le sang ou ils se multiplient. A |a

splénopexie succéde donc une septicémie tardive, agonique, qui résulte de I'abolition
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compléte des défenses de ['organisme et qui se traduit par un feutrage bactérien de tous les
tissus. La mort de I'animal est due a la toxine. [40]
1.3.9.4.Symptomes :

e Lesruminants infectés sont souvent trouvés morts sans aucun sighe avant-coureur.
Cette forme aigué s’accompagne de forte fiévre, de tremblements et de difficultés
respiratoires, rapidement suivis d’un effondrement et de la mort. Aprés le décés, du
sang non coagulé peut parfois exsuder des orifices naturels de 'animal ; une rigidité
cadavérique incompléte est parfois constatée.

® Les chevaux, et parfois les ruminants présentent des troubles digestifs et des
coliques, une fiévre, une dépression et parfois des tuméfactions. Ces manifestations
peuvent durer jusqu’a quatre jours avant la mort.

® Chez les carnivores ayant ingéré des viandes contaminées, la maladie peut prendre
une forme intestinale accompagnée de fievre et de crampes et parfois suivie de

guérison. [47]

Figure 18:Bovin atteint d"une fie¢vre charbonneuse [21]

1.3.9.5.Diagnostic :
Le diagnostic de la fievre charbonneuse se fait par détection de la bactérie dans le

sang (ou dans d’autres tissus). Les échantillons doivent &tre prélevés avec précaution afin
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d’éviter la contamination de I'environnement et I'exposition des humains a la bactérie. Les
préléevements sanguins pris sur des carcasses non décomposés contiennent encore un grand
nombre de

B. anthracis qui peuvent étre observés au microscope, cultivés et isolés en

laboratoire, ou détectés au moyen de tests rapides tels que Famplification en chaine

par la polymérase (PCR). [47]

1.3.10.La varroase :
1.3.10.1.Définition :

La varroase est une maladie parasitaire grave, trés contagieuse, qui atteint les
abeilles adultes et le couvain; elle est due au développement et a la multiplication
d'un acarien parasite externe macroscopique, Varroa jacobsoni (Oudemans). Cette
parasitose est commune a Apis cerana et a Apis mellifica

C'est une maladie a déclaration obligatoire. Toutefois, la maladie s'étant propagée 3

travers tout le territoire, cette déclaration est devenue facultative. [38]

Figure 19:Varroa jacobsoni [27]
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1.3.10.2.Transmission :
1.3.10.2.1 A l'intérieur de la ruche :
Toutes les abeilles parasitées concurrent a la dissémination de I'acarien, mais en
particulier les nettoyeuses et les nourrices.
1.3.10.2.2.De I'extérieur de la ruche :
Il existe différentes sources possibles de contamination:
Par le pillage
Par la dérive, les erreurs de vol
Par des faux-bourdons provenant d'une autre ruche

Par certains parasites: fausse teigne, guépe

V V V V V

Par du matériel apicole contaminé, non désinfecté [39]

1.3.10.3. Pathogénie :
1.3.10.3.1. Action mécanique et irritative :

L'abeille adulte, ouvriére ou faux-bourdon, subit un ralentissement de son activité si
elle porte plusieurs parasites qui occasionnent une surcharge. Dans le couvain, il semble que
l'acarien ait une action irritative sur la larve d'abeille, qui se traduit par quelgues

mouvements désordonnés.

1.3.10.3.2. Action spoliatrice :

Une action spoliatrice globale en protéine a été démontrée. Elle peut aller jusqu'a
20% du taux de protéines de la nymphe. Le nombre d'hémocytes diminue aussi. Une
spoliation sélective n’a pas encore été mise en évidence. Le bilan de cette action se traduit
toujours par une diminution de la longévité des abeilles parasitées et aussi par une baisse de
I'activité des reproducteurs. De plus, quand I'infestation des nymphes d'abeille est trés
importante, elle provoque des malformations des imagos.
1.3.10.3.3. Action toxique :

Elle n’a pas été mise en évidence.
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1.3.10.3.4. Action vectrice :

Les lésions de la cuticule occasionnées par la piglre de Varroa jacobsoni sont des
portes d'entrée pour des infections secondaires. L'acarien peut aussi transporter des
agents pathogénes de I'abeille qui compliquent la parasitose. [38]
1.3.10.4.Symptomes :

e Affaiblissement de la colonie.

e Nymphes atrophiées et mortes dans leurs cellules.

e Couvain irrégulier, en «mosaique».

e Taches sur les parois des cellules (déjections de varroa).

e Des abeilles adultes difformes, aux ailes atrophiées.

e Vol difficile ou impossible.

e Mortalité importante des adultes en dehors de la ruche.

e le parasite est visible dans les alvéoles de larve (noir sur fond blanc) et plus
difficilement sur I'abeille adulte.

Sans intervention ou traitement, la mort de la colonie intervient dans un délaide3a 5
ans. La faiblesse de la colonie fait place a d'autres maladies, ce qui ne fait que précipiter

l'issue funeste.[39]

B

Figure 20:Varroas sur une abeille [24]

1.3.10.5. Diagnostic :
Le diagnostic consiste 3 mettre en évidence le parasite, soit par des moyens physiques,

soit aprés un traitement d'épreuve.
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1.3.10.5.1. Moyens physiques :
» Recherche des Varroas portés par les ouvriéres adultes, de préférence jeunes.
» Recherche des acariens dans le couvain méle.
» Recherche des acariens dans les débris hivernaux
1.3.10.5.2.Traitement d'épreuve :
Les meilleurs résultats sont obtenus par ce procédé. La présence du parasite
peut étre remarquée dés la premiére année de l'infestation. Il faut bien siir mettre en place

une feuille sur le plancher de la ruche pour recueillir les acariens tués. [39]
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Chapitre II: Réglementation Générale relative aux MDO

I1.1. Historigue

Il existe en Algérie un vaste dispositif réglementaire concernant les élevages et les
animaux d’élevage et de compagnie. Cette réglementation vise leur circulation, leur
protection et la Préservation de la santé publique et de Ienvironnement. La
réglementation est gérée par des lois , des décrets et des circulaires sur les
conditions d’exercice de la médecine vétérinaire et Iutilisation des produit. L’ensemble
des dispositifs vise particulierement les éleveurs , les élevages en particuliers et la
santé publique en générale , sachant que plusieurs pathologies animales sont
transmissibles directement a ’homme [(41). Loi n° 88-08 du 26 janvier 1988 ].

Les dispositifs de lutte contre les pathologies d’origine animale étaient gérés
depuis l'indépendance jusqu’au début des années 80 par le ministere e la santé
publique. En 1984, le Ministere de [I'Agriculture et de la péche ainsi que le
Ministere de l'Intérieur et des collectivités locales ont instauré le premier arrété
interministériel instituant les modalités  réglementaires pour [Iinspection des
poissonneries et des lieux de stockage des produits animaux d’origine animal et les
dispositifs de réaménagement , de normalisation et de modernisation des abattoirs.

Ce premier arrété interministériel [(4) p.1091 JORA N° 43 du 26-09-1984], est articulé
sur les points suivants :

> Hygiéne des locaux d’abattage.

Spécialisation de la réception d’animaux.

Dispositifs d’inspection ante mortem et post mortem.
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