REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

Ministére de I'enseignement supérieur et de la recherche scientifique

Institut des Sciences Université Saad
Vétérinaires- Blida Dahlab-Blida 1-

Projet de fin d’études en vue de I'obtention du

Diplome de Docteur Vétérinaire

Etude bibliographique sur les avortements chez les petits ruminants

Présenté par

ABBASSI KHALIL

JUIN 2022
Devantle jury:
Président(e) : YAHIA A. MCA ISV BLIDA 1
Examinateur : DECHICHA A. MCA ISV BLIDA 1
Promoteur: AITISSAD N. MCB ISV BLIDA 1

Année : Année 2021/2022




REMERCIEMENT

A Madame DECHICHA Amina,
Maitre de conférences a [’Institut des Sciences Vétérinaire Blida,
Qui a accepté de participer a notre jury de memoire.
Sinceres remerciements.

A Monsieur YAHIA Achour,

Maitre de conférences a I’Institut des Sciences Vétérinaire Blida

Qui m’a fait I'honneur d’accepter la présidence de mon jury de mémoire.
Profonds remerciements.

A Madame AIT ISSAD Nassima,

Maitre de conférences a [’Institut des Sciences Vétérinaire Blida,
Qui nous a fait [’honneur d’accepter la direction de cette mémoire.
Sincere reconnaissance.



DEDICACE

A mon cher pere, que ton ame aie miséricorde du Allah .
A ma chere mere, je souhaite gu ‘elle soit guérie.

Le fait de penser a vous mes yeux sont submerges, ils
brillent en ce moment. Je ne pourrai jamais vous remercier
assez. Un simple remerciement écrit sur papier serait injuste
..Un simple remerciement ne pourrait jamais égaler ce que
vous avez fait pour moi et ce que Maman fait encore chaque
jour. Sans vous Maman je ne serais certainement pas arrivé a
faire le quart de ce que j'ai pu faire : merci pour votre aide a
chaque instant, pour votre amour, votre soutienet pour tout ce
que vous m ‘avez donné. Les seuls mots que je puisse dire : je vous
aime infiniment. Vous m’avez donné le courage d’aller jusqu’au
bout.

A mon petit ange AMOUNA. Pour votre sourire.

A mes freres, leurs femmes, mes seurs et tous leurs enfants,
a vous qui avez toujours été fiers de moi avec ou sans
raison, je pense a vous tres souvent.

A mes grands-parents, Disparus ou non, A toute ma famille,

Mes oncles et mes tantes, mes cousins et mes cousines, c’est
tellement chouette d ‘avoir une grande famille comme ¢a !



A DJALAL

Pour les moments passés, sa volonté, son soutien et son
caractere indomptable, sa gentillesse.

A mon cher frere HAMID

Qui a été avec moi dans les moments les plus difficiles, il a
eté toujours la source de la volonte, d espoir et de courage.

A tous mes amis (es)

Pour tous les bons moments passés et les souvenirs que j'en
engendrai.

Un grand remerciement a tous les enseignants, qui m ont
tant appris durant mes 5 années d’études, je leur exprime
toute ma gratitude.

A tous mes médecins, et tous les malades du cancer.

A tous les vétos.

A tous les autres.

Merci.

KHALIL.



Resume

Les avortements sont dans les élevages une source de perte économique importante, et 1‘¢levage
caprin et ovin n‘échappe pas a cette problématique. De nombreux agents étiologiques peuvent en
étre a 1‘origine, certains de ces pathogénes sont bien décrits chez les petits ruminants a travers la
bibliographie, comme c‘est le cas pour la toxoplasmose, la chlamydiose ou encore la fievre Q,
alors que d‘autres ne sont quasiment jamais abordés, comme par exemple la néosporose , la
campylobactériose les leptospirose. La gestion de la reproduction en élevage ovin et caprin est
primordiale autant pour les performances zootechniques des troupeaux que pour P’aspect
zoonotique de certains agents pathogénes impliqués dans les avortements.

Notre travail consiste a réalisé une étude bibliographique sur les avortements chez les petits
ruminants ainsi qu’a une bréve présentation des protocoles de recherche des agents abortifs.

Mots clés : Petits ruminants - Avortement - Maladies abortives — Diagnostic.



Summary

Abortions are a source of significant economic loss on farms, and goat and sheep farming is
no exception to this problem. Many etiological agents can be the cause, some of these
pathogens are described in small ruminants through the bibliography, as is the case for
toxoplasmosis, chlamydiosis or Q fever, while others are almost never addressed, such as
neosporosis, campylobacteriosis and leptospirosis. The management of reproduction in
sheep and goat farming is essential both for the zoo-technical performance of herds and for
the zoonotic aspect of certain pathogens involved in abortions.

Our work consisted of a bibliographic study of abortions in small ruminants as well as a
brief presentation of research protocols for abortive agents.

Keywords: Small ruminants - Abortion - Abortive diseases - Diagnosis
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Introduction

Chez les Petits ruminants, ovins, caprins, dans un contexte fréquent d’avortements en série,
la mise en place d’une démarche de diagnostic différentiel a 1’échelle du troupeau est essentielle
(Bronner, 2011). Apres recueil des commémoratifs, prise en compte du contexte épidémiologique
et examen clinique des avortons et femelles ayant avorté, des hypothéses étiologiques peuvent étre
formulées (Lars,2011). L absence de signes pathognomoniques rend souvent nécessaire le recours
a des analyses de laboratoire. Outre la brucellose, plusieurs maladies doivent étre recherchées en
premiere intention : fievre Q, chlamydiose, toxoplasmose et, le cas échéant, salmonellose abortive
ovine ou border disease. Il s’agit alors d’établir un diagnostic de groupe reposant sur différentes
analyses sur plusieurs animaux et fondé sur I’interprétation d’une combinaison de résultats
(Poester et al., 2013). Le diagnostic direct (mise en évidence de I’agent infectieux) doit étre
privilégié ; les analyses sérologiques de groupe étayent ou confirment 1’étiologie suspectée. Des
arbres décisionnels ont été elabores sur cette base. L’interprétation des résultats est subordonnée a
la qualité des échantillons, a la sensibilité et a la spécificité des techniques diagnostiques, a la
nature et au nombre des resultats obtenus (Chartier, 2009).

Dans ce contexte, I’objectif de cette mémoire est de réaliser des études bibliographiques
sur les avortements des petits ruminants ainsi que le réle du Vvétérinaire dans leur prévention.
Dans cette optique, nous avons voulu consacrer ce travail a une étude bibliographique des
avortements chez les petits ruminants ainsi qu’a une bréve présentation des protocoles de

recherche des agents abortifs.




Chapitre I. Avortements des petits ruminants

Les avortements en production ovine et caprine représentent une des sources de pertes les
plus importantes. Fréquemment, on rencontre des épisodes d’avortements pouvant mettre en péril la
santé financiére de vos entreprises (Lars,2011).

1. Définition :

« Est considéré comme avortement, un avortement infectieux avec expulsion d’un feetus ou
d’un animal mort-né ou succombant dans les 12 heures suivant la naissance, a I’exclusion des
avortements d’origine manifestement accidentelle ». Tous les élevages sont concernés et on estime
a 2 % les femelles qui avortent chaque année (Perrin et al., 2016).

La plupart des avortements en production ovine se produisent en fin de gestation D'un point
de vue biologique, chez les petits ruminants, I'avortement correspond a la mort du feetus entre 120
et 150 jours de gestation. Avant 120 jours de gestation, il s’agit d’avortement précoce, en fait, les
arréts de gestation encourus avant les deux derniers mois de gestation sont souvent non observés par
les éleveurs, et dans ce cas, on parle plutt d’infertilité ou de mortalité embryonnaire. L’embryon

est absorbé par I'utérus et rien n’est expulsé a I’extérieur (Kirkbride, 1993).

2. Déclaration obligatoire de tout avortement : (police sanitaire de la

brucellose)

Le 1° signe de la brucellose est I’avortement d’ou une déclaration obligatoire de tout

épisode abortif chez les petits ruminants (3 avortements ou plus sur une période de 7 jours ou
mMoins) a son vétérinaire sanitaire avec une prise en charge par 1’Etat des frais liés a ce controle
brucellose (frais de déplacement et d’intervention du vétérinaire sanitaire, frais d’analyses).

Les brebis et les chevres ont des taux d’avortements Supérieurs aux autres especes
domestiques ; (Lefevre et al., 2003)
«Seuil maximal acceptable : 5%;
«Taux idéal : < 2%;
En présence d’épidémie : jusqu’a 30 % et plus;
Plusieurs agents d’avortements sinon la majorité sont des zoonoses.

On parle d'avortements répétés dans deux cas (FEADER, 2010 ; Younis et al., 2015) :
- Lorsque le troupeau compte moins de 100 brebis, on considere que les avortements sont répétes
lorsqu’il y a au moins deux avortements en un mois ou au moins trois avortements durant la période

de mise-bas.




- Lorsque le troupeau compte plus de 100 brebis, on considére que les avortements sont répétés
quand au plus 5% de brebis ont avorté durant la période de mise-bas.

» Des avortements rapprochés, survenant sur un pas de temps réduit, avec une évolution a
priori d’allure épizootique (flambées d’avortements).

» Des avortements espacés. Ce peut étre le cas lorsque les maladies abortives circulent de
maniére enzootique et/ou affectent plusieurs lots.

Voici les critéres d’alerte devant mener a déclaration (Arnaud, 2014 ; Ullah et al., 2018) ) :
- Le seuil retenu pour des avortements rapprochés est celui adopté sur un plan réglementaire pour
la surveillance événementielle des maladies abortives :
- A partir de trois avortements en moins de sept jours.
- Avortements espaceés : seuil par lots de reproduction sur la période de mise-bas (fixée a 3 mois) :
- Pour les troupeaux de moins de 250 femelles : a partir de 4% de brebis avortées sur la période de
mise-bas.

- Pour les troupeaux de plus de 250 femelles : a partir du dixieme avortement.



Chapitre I. Avortements des petits ruminants

3. Etiopathogénie des avortements des petits ruminants :
3.1.Etiologie :

De nombreux facteurs peuvent interrompre une gestation : traumatisme de la mére en fin de
gestation, anomalie du feetus déclenchant son expulsion, probléme alimentaire, maladies... Elles
sont trés nombreuses ; causes non infectieuses et causes infectieuses : (fig. 1). Cela explique que
sur un avortement isolé, la probabilité d’en trouver la cause est faible. En revanche, lors
d’avortements multiples et rapprochés, la cause infectieuse est plus probable.

Les manifestations cliniques observees et les caracteristiques épidémiologiques peuvent
parfois orienter vers une suspicion mais le recours au laboratoire est le plus souvent indispensable.
Des criteres ont ¢t€ définis pour déterminer a partir de quel moment le recours a 1’analyse devient

intéressant (Bailly,2008).

Figure 1: Principales causes des avortements (Guatteo,2012).
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Chapitre I. Avortements des petits ruminants

3.2. Pathogénie:

Les avortements infectieux surviennent selon 3 grands mécanismes, qui peuvent étre
indépendants ou associés, simultanés ou successifs pour un méme agent pathogéne :
- Atteinte placentaire qui cause une atteinte foetale indirecte par manque d’oxygénation et de
nutrition. C’est le cas le plus fréquent ( chlamydophilose, brucellose) (Smith, 2009 ; Entrican et al.,
2010). L’infection du placenta d’une brebis gravide va ensuite débuter au niveau du hile des
placentomes. L’invasion du stroma caronculaire par les villosités choriales aprés 60 jours de
gestation entraine la formation d’hématomes qui constituent le point de départ de la colonisation du
placenta (Cremoux et al.,2017).
- Atteinte feetale directe (toxoplasmose). Les tachyzoites migrent jusqu‘a la zone placentaire. 11y a
ensuite envahissement des cellules trophoblastiques appartenant aux villosités feetales puis
dissémination au reste du feetus (Almeria et al.,2018).
- Atteinte de I’état général de la mere. Cette cause est rare. Elle est observée surtout lors d’infection

virale (fievre de la vallée du Rift, fievre catarrhale ovine) (Smith, 2009 ; Entrican et al., 2010).
4. Schéma épidémiologique :

Le schéma épidémiologique est le méme pour la plupart des causes infectieuses (fig. 2). Les
troupeaux sains sont souvent contamines lors de I’introduction dans le troupeau d’une brebis
infectée. L’élevage sain est touché par un pic d’avortements la premiere année, la morbidité
pouvant atteindre 80%. Puis la seconde année, au moins 30% et jusqu’a 60% des femelles avortent.
Les années suivantes, seules les méres « naives », c'est-a-dire les antenaises (primipares) et les
meres nouvellement introduites dans le troupeau avortent. Peu de cas de récidives sont observés
pour une méme étiologie chez un méme animal. L’infection persiste ainsi a bas bruit dans 1’élevage,
sous la forme d'une enzootie. Quelques avortements se produisent par période de mise-bas, sans
forcément alerter 1’¢leveur. L’infection est susceptible de ressurgir au bout de quelques années en
raison de I’augmentation du nombre d’animaux sensibles que constituent les générations de
remplacement. Un nouveau pic d’avortements apparait alors (Milne et al., 2009; Skirrow, 1994).

Ce schéma épidémiologique est observé pour la brucellose, la toxoplasmose, Ila

chlamydophilose, la coxiellose, la campylobactériose (Skirrow, 1994).
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Figure 2: Schema épidémiologique pour la la chlamydophilose, la brucellose, la toxoplasmose,
la coxiellose, la campylobactériose (Milne et al., 2009; Gutierrez et al., 2011).

5. Transmission :

La contamination est principalement orale ou oro-pharyngee par reniflement, léchage ou
ingestion de placenta infecté ou d’avorton ou ingestion d’aliments contaminés par des matieres
virulentes, principalement celles issus d’un avortement. Une transmission par le lait ou le colostrum
est possible mais la contamination des mamelles par les secrétions utéro-vaginales peut jouer un
réle dans la transmission de la mére au nouveau-né. La transmission vénérienne est théoriquement
possible mais semble jouer un trés faible role dans 1’épidémiologie, les méles nés de mere infectées
¢tant faibles ou chétifs, ils sont généralement ¢liminés du troupeau. L’infection des femelles par un
male lors du coit conduit surtout a une stérilité ou une mort embryonnaire précoce (Milne et al.,
2009).

Les agneaux et chevreaux nés de meres infectées et qui survivent sont infectés permanents et
contribuent au maintien de I’infection dans 1’élevage (Skirrow, 1994).

Concernant la listériose, 1’origine de I’infection étant environnementale ou alimentaire, les
avortements toucheront les meres d’'un méme lot, ayant été en contact avec I’aliment ou
I’environnement contaminé. Moins de 15% des animaux du lot sont généralement atteints (Gerros,
1998). Les avortements dus a la leptospirose peuvent étre sporadiques ou enzootiques, mais le taux
de morbidité est rarement élevé, beaucoup de brebis étant infectées sans présenter de signes

cliniques (Mearns, 2007).
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Les petits ruminants jouent un role dans la transmission de ces affections a ’'Homme par

contact direct, ou indirect par contamination de I’environnement, d’eau ou d’aliments destinés a la

consommation humaine ou par contamination d'autres espéces susceptibles d'assurer la transmission
a I'Homme (Acha et Szyfres., 2005 ; Mearns, 2007)

5.1. Transmission directe a ’homme :

Dans le tableau suivant sont présentés les différents modes de contamination de I’Homme

par contact direct avec des petits ruminants.

Tableau 1 : Transmission directe des agents pathogénes a I’'Homme (Lefevre et al.,2003).

Mode de transmission

Participation aux manoeuvres

obstétricales et manipulation

Affection
concernée

Brucellose

Importance

Remarques

Inhalation, passage par les conjonctives et
abrasions cutanées, ingestion manuportée

Chlamydophilose +++ Inhalation ou voie orale
des produits de la mise-bas ou Fievre Q +++ Inhalation ou voie orale
de P'avortement C_am,pylobacterlose ++ Voie orale
Listériose ++ Voie orale
Leptospirose +++ Inhalation, infection par les conjonctives, les
muqueuses, les excoriations cutanées, orale
manuportée
Fiévre de la vallée  +++ Voie cutanée ou respiratoire
du Rift (FVR)
Toxoplasmose + Voie orale (tachyzoites)
Contact avec les animaux (hors Chlamydophilose + Mucus vaginal pendant I’ oestrus
. FVR ++ Sécrétions nasales, oculaires, vaginales, sang
mise-bas)
Ingestion de lait cru Brucellose ++ Lait cru, créme, beurre, fromages frais et
fermentés a base de lait cru
Listériose +++
Campylobactériose  +
Fievre Q +/- Plus fréquent a partir de lait de chévre
FVR +/- Evoqué mais non prouvé
Contact avec les carcasses FiévreQ ++ Aérosols généres pendant I’abattage
. , . Brucellose ++ aérosols
(autopsie,personnel d’abattoir) FVR " 26105015
Ingestion de viande crue Toxoplasmose +++ Ingestion de kystes
Brucellose + Abats peu cuits (foie)
FVR +/- Peu pratiquée (culturellement) dans les zones
endémiques
Contact avec les feces Listériose ++ Voie orale
Campylobactériose  ++ Voie orale
Fiévre Q +/- Excrétion intermittente
Urine Leptospirose +++ Inhalation, infection par la conjonctive, les

muqueuses, les excoriations cutanées, orale

+++ : Tres important ++ : Important + : Peu important +/- : Rare
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5.2. Transmission indirecte a ’homme :

L'Homme peut également s'infecter a partir d'un environnement contaminé: eau, aliments.
Des infections a partir de légumes crus contaminés par du fumier utilisé comme fumure ont été
décrites, notamment par C. burnetii et L. monocytogenes. La leptospirose est la zoonose pour
laquelle la contamination environnementale est la plus importante, surtout a cause des rongeurs qui

disséminent largement la bactérie (Mearns, 2007) (fig. 3).

Figure 3: Transmission indirecte des agents pathogénes a /’Homme (Lefévre et al.,2003).
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Toxoplasmose, chlamydiose, fievre Q et brucellose constituent les premieres maladies a
rechercher lors d'épisode abortif. A ce socle commun aux ovins et aux caprins, peuvent étre
rajoutées d'emblée ou en deuxieme intention selon le contexte eépidémiologique et clinique, la
Border Disease et la Salmonellose abortive ovine (Lars, 2011).

1. La Toxoplasmose :
1.1. Etiologie :

1.1.1. Taxonomie :

Toxoplasma gondii est un parasite appartenant au phylum des Apicomplexa, signifiant qu‘il

possede un appareil permettant la pénétration dans les cellules de 1‘hote.

Il fait partie de la classe des Coccidia qui regroupe les coccidies au sens large, ce qui
implique la production par Toxoplasma gondii de spores et d‘un complexe apical complet. On
classe ce parasite dans 1‘ordre des Eucoccidiorida, coccidies au sens strict, et dans le sous-ordre des
Eimeriorina, signifiant qu‘il a la capacité d‘avoir une reproduction sexuée par syngamie et qu‘il
possede un cycle homoxéne ou dixene. 1l fait partie de la famille des Sarcocystidae, ce qui implique
la présence d‘un hote intermédiaire au sein du cycle. Enfin il appartient a la sous-famille des
Toxoplasmatinés, tout comme Neospora caninum, qui implique notamment que chez 1°‘hote
définitif, la reproduction asexuée est suivie d‘une reproduction sexuée (LE Corre,2012).

1.1.2. Formes biologiques et cycle de développement :

Le cycle de Toxoplasma gondii est hétéroxene facultatif. Les hétes intermédiaires sont
probablement tous les animaux a sang chaud, dont les ruminants domestiques et ’homme. Les hotes
définitifs sont les membres de la famille des Felidae. Les hétes intermédiaires (HI), qui ne sont que
facultatifs, se contaminent principalement en ingérant des ookystes excrétés par les hotes définitifs
et sporulés dans le milieu extérieur (Khan et al., 2007).

Toxoplasma gondii subit alors deux phases de développement asexué (fig.4). Dans la
premiére phase, les tachyzoites (responsables de la toxoplasmose se multiplient rapidement par
endodyogénies répétées dans de nombreux types cellulaires de 1’héte. Les tachyzoites de derniére
génération initient la seconde phase de développement qui résulte en la formation de kystes
tissulaires. A I’intérieur de ces kystes, les bradyzoites (responsables de I’infection toxoplasmique
subclinique se multiplient lentement par endodyogénie(DE waal, 2010). Les kystes tissulaires ont

une tres forte affinité pour les cellules nerveuses et musculaires. Pourtant, dans une moindre
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mesure, ils peuvent aussi étre rencontrés dans des organes viscéraux comme les poumons, le foie ou
les reins (SU et al., 2002) .

Lorsque ces kystes tissulaires sont ingérés par un héte définitif, on assiste au déroulement
d’un cycle dixéne ou indirect ou « long ». Cependant, I’hote définitif peut également s’infecter par
ingestion d’ookystes sporulés dans 1I’environnement. Il s’agit alors d’un cycle monoxéne ou direct
ou « court » Une fois 1°hote définitif contaminé par voie orale, le parasite, sous forme de
bradyzoite, migre au travers de 1‘épithélium de 1‘intestin gréle, plus particulierement dans 1‘iléum. Il
s‘y multiplie alors par endodyogénie, qui correspond a la division asexuée de deux cellules filles au
sein d‘une cellule mére qui se désintégre par la suite (Rossi et al., 2011). A partir d‘iléum, les
bradyzoites ont également la possibilité¢ de migrer dans d‘autres tissus, puis ils entament un cycle de
reproduction sexuée pour donner des microgamétocytes et des macrogamétocytes qui fusionnent
pour former un zygote, aussi appelé ookyste (non sporulé). A ce stade, la cellule épithéliale infectée
se rompt et 1‘ookyste est alors libéré dans les feces durant les 2 a 3 semaines suivant 1‘infection
initiale. Le chat ne ré-excrétera jamais d‘ookystes au cours de sa vie, sauf éventucllement a la
faveur d‘un stress pouvant affaiblir son systeme immunitaire (Lefévre et al., 2003).

Une fois dans le milieu extérieur les ookystes sporulent en 1 a 5 jours suivant les conditions
climatiques. L‘ookyste sporulé contient 8 sporozoites eux-mémes contenus dans 2 sporocystes.
Cette forme est alors infectante pour les hétes intermédiaires, et peut survivre dans le milieu

extérieur jusqu‘a 18 mois dans les sols humides et ombragés (Rodger et al., 2006).

Ingestion

Cellules
épithéliales
intestinales

Ookystes non
sporulés

Hote intermédiare (cycle asexué) Hote définitif (cycle sexué)

Figure 4 : Cycle de Toxoplasma gondii (Alberto Duue et al., 2013).
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1.2. Pathogénie :

Le toxoplasme pénétre dans 1°épithélium des cellules de 1‘intestin gréle. Cela engendre donc
des Iésions épithéliales a I‘origine des signes digestifs pouvant apparaitre lors de toxoplasmose
aigue, tels que la diarrhée. Ils diffusent jusqu’aux noeuds lymphatiques mésentériques ou ils sont
détectés au bout de quatre jours. La parasitémie dure environ une semaine et est accompagnée d’une
augmentation de la température, parfois d’'une augmentation du rythme respiratoire, d’une diarrhée
et d’une perte d’appétit avortement (DE waal, 2010).

Lorsque I‘infection a lieu au cours de la gestation, les tachyzoites migrent jusqu‘a la zone
placentaire via le sang de la mére, ou ils parasitent la paroi de la caroncule maternelle au sein du
placentome. 1l y a ensuite envahissement des cellules trophoblastiques appartenant aux villosites
feetales puis dissémination au reste du feetus (Chalhoub, 2012). Le parasite atteint ainsi le foetus en
14 jours chez une mere naive. Les 1ésions classiques que 1‘on retrouve alors sont des foyers de
nécrose multifocaux localisés au niveau des cotylédons, de 2 a 3 mm de diamétre, présents chez
plus de 90% des avortons. Les membranes intercotylédonaires restent cependant normales. D autres
Iésions sont retrouvees dans le foie, dans un tiers des cas ce sont des granulomes plus ou moins
associés a des zones de nécrose. On peut aussi constater des infiltrations cellulaires au niveau des
poumons (DE WAAL, 2010).

-Si Pinfection toxoplasmique survient chez une brebis au cours des deux premiers

mois de gestation, avant que le feetus ne soit ou n’ait été capable d’initier une réponse immunitaire
efficace, le feetus est infecté apres colonisation du placenta. Ainsi, la mort, puis la résorption
feetale peuvent étre interprétées comme une infertilité. Le titre en anticorps antitoxoplasmique est
alors trés elevé.

-Si Pinfection s’effectue entre le 70éme et le 120éme jour, il peut y avoir mort du feetus et
résorption partielle. L’expulsion a terme d’un tel feetus momifié¢, d’un agneau mort-né ou d’un
agneau chétif est assez évocatrice de la toxoplasmose ovine. On assiste aussi a des mises bas
prématurées ou encore a des naissances de deux agneaux, 1’un viable et I’autre momifié.

-Si Pinfection a lieu en fin de gestation, I’agneau nait cliniquement normal, mais infecté et
immun a vie. Quelques uns meurent toutefois, asphyxiés dans ’amnios qui, épaissi par le processus

inflammatoire, ne peut pas étre déchiré par 1’agneau (Menzies, 2011).
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1.3. Epidémiologie :

1.3.1. Sources du danger et de contagion :

Le chat et les félidés sauvages sont la source d’une contamination de I’environnement. Il a
été montré que les insectes (mouches) et les annélides (cafards), les vers de terre, les arthropodes et
rongeurs sont capables de véhiculer le parasite aprés un contact avec des féces de chat contaminées
montrant la possibilité de contamination humaine et animale (Dubey, 2009 ; Derouin, 2005 ;
Chalhoub, 2012). Les kystes tissulaires représentent une source de parasites pour les animaux
carnivores et omnivores (Chalhoub, 2012 ; Derouin, 2005). Il est important de noter que chez de
nombreux animaux, les secrétions peuvent aussi héberger le parasite : le lait et le colostrum
(chevre), le sperme (bouc, bélier, homme) sang et la salive (rare, source de parasite négligeable)
(Powell, et al., 2001 ; Chalhoub, 2012).

1.3.2. Modalités de contamination et de transmission : (fig.5)

Les différents hdtes du toxoplasme peuvent donc se contaminer par deux voies :
a. Verticale :

La transmission verticale lorsque la mere est infectée pour la premiere fois au cours de sa
gestation (Mensies, 2011). L’infestation congénitale n'est possible qu'en phase active de I'infection
(tachyzoite contenus dans le sang) elle est beaucoup plus fréquente chez certaines especes comme
les ruminants, les humains.

b. Horizontale :
. N

La consommation de tissus danimaux infectés, contenant des kystes tissulaires a
bradyzoites, chez les carnivores et omnivores entraine la réalisation du cycle extra-intestinal.
(Chalhoub, 2012).

Chez les ruminants, la contamination se fait majoritairement par ingestion d‘ookystes
sporulés contaminant les patures ou l‘eau par des féces de chats, (voie majeure chez les herbivores,
mais également possible chez les carnivores et omnivores) (Van Sante, 2015 ; Alerte, 2008). Les
rongeurs et les oiseaux, servent également de vecteur mécanique et disséminent les ookystes
(Mensies, 2011). La contamination a partir de tachyzoites libres est rare. En effet, elle peut se

produire lors de I'ingestion de lait provenant de femelles infectées(Chalhoub, 2012) . L infection via

12
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les ookystes et les tachyzoites contenus dans le lait cru de chevre a été démontré chez 1‘humain
mais a été étudiée aussi chez la brebis (Luptakova et al., 2015).

= Contamination par inoculation, Elle a lieu lors de :

- Repas de sang d'arthropodes piqueurs : les poux et les tiques, mouches.

- Morsure par un animal en phase active d'infection : si sa salive contient des tachyzoites
(Chalhoub, 2012).

TN
&ML/

J’ Fongeurs

Homme i

A
i
- Transmiszion verticale par les tachyzoites

- Transmission horizontals par les ookystes
e Transmission horizentale par les kystes tissulaines

- (i

Figure 5 : Modalités de transmission de Toxoplasma gondii (Tenter et al., 2009)
1.3.3. Facteurs de réceptivité :

= Espece :

L’infection est bénigne et transitoire chez les bovins et les cervidés, alors que chez les petits
ruminants, elle est responsable d’avortements et d’infections chroniques (Innes, 1997). Le
comportement alimentaire des chévres se traduit en général par des niveaux d’infestation et de
contamination congénitale plus faibles que chez le mouton(Zenner et al., 1999).
=Age :

La contamination est possible a tout age les adultes sont plus infestés que les jeunes, ainsi
plus une population est exposée aux oocystes de Toxoplasma gondii, plus le risque de
contamination est élevé (Bamba et al., 2012 ; Sidibe et al., 2019 ).
= Gestation : Il semble que la sensibilité est maximale au début de la gestation (Chalhoub, 2012).
=Immunodepression :

Une baisse de la résistance entrainant une toxoplasmose aigiie (Bamba et al., 2012).

13
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Les études font apparaitre généralement une infestation légérement plus élevée chez les
femelles que chez les males. Cependant, a part le fait que I'affinité du parasite soit surtout pour les
organes genitaux femelles, il n'y a pas de différence de sensibilité entre male et femelle vis-a-vis du
parasite (Luptakova et al., 2015).

1.3.4. Facteurs favorisants :
= Présence de Félidés :

La présence journaliere de chatons dans une bergerie est le principal facteur de risque. En
Australie, le cycle chat-mouton est treés important pour la survie du parasite (Laidbeurre, 2014).
= Stress : Le stress une cause supplementaire a la réactivation de la maladie(Laidbeurre, 2014).
= Eluctuations climatiques :

En effet, un taux élevé d’humidité a de faibles températures permet une survie plus longue
des oocystes (Sidibe et al., 2019 ;Darouin, 2005).

- Systé el ite all ire-

L<élevage extensives, apparait également comme un facteur de risques significatifs (Sidibe
et al., 2019), facilitant ainsi ’accés a une alimentation souillée par les oocystes(Darouin, 2005). Le
manque d’hygiéne des locaux ou du personnel, ou la présence d’insectes coprophages ou des
rongeurs peuvent favoriser la survie du parasite en tant que vecteurs mecaniques, en permettant plus

facilement I’ingestion d’oocystes toxoplasmiques par les animaux (Laidbeurre, 2014).

1.4. Aspect clinique chez les petits ruminants :

Toxoplasma gondii est un parasite pathogene de la reproduction de facon significative chez
les ovins et les caprins. Ainsi, il est important de différencier I’infection a Toxoplasma gondii qui
est souvent latente ou subclinique de la maladie clinique. Ainsi, la toxoplasmose se manifeste
essentiellement par des avortements; il n’existe pas d’autres signes cliniques suffisamment
caractéristiques chez les animaux immunocompétents non gravides. Le signe majeur et visible est
I‘avortement, qui a lieu si la femelle se contamine pour la premiere fois au cours de la gestation.
Suivant le stade de gestation, les conséquences sur le feetus sont différentes. Lors d‘une infection
primaire dans le premier tiers de gestation, il y a mort feetale et résorption de 1‘embryon, la mere
apparait alors en anoestrus. Si I‘infection a lieu en milieu de gestation, la mére avorte quelques jours
avant la fin de la gestation ou mene a terme un petit faible qui nait souvent avec un jumeau
momifié. Lorsque I‘infection de la mére survient en fin de gestation, le petit nait contaminé par voie

transplacentaire mais cliniquement normal (Laidbeurre, 2014 ; DE Waal, 2010 ; Menzies, 2011).
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Il ne semble pas y avoir de conséquences sur les gestations suivantes comme on le croyait
dans les années 80, méme si le parasite survit sous forme de kyste jusqu‘a la fin de la vie de la

mere. Une femelle n’avorte, en général, qu’une seule fois (DE Waal, 2010 ; Mondoly et a., 2013)
1.5. Diagnostic :
1.5.1. Diagnostic direct :

Les méthodes de diagnostic direct permettent de mettre en évidence 1‘agent pathogéne.
« Par isolement : la meilleure technique est 1‘inoculation a la souris de laboratoire a partir de broyats
de feetus (encéphale) ou de membranes feetales (cotylédons). Si le toxoplasme est effectivement
présent on observe une mort des souris en 1 a 2 semaines.
« Histologie : tout tissu présentant des lésions d‘inflammation mononucléaire associées ou non a des
zones de nécrose est susceptible de comporter des tachyzoites de Toxoplasma gondii. Apres fixation
et coloration on observe directement les agents pathogenes, ou bien on peut réaliser un marquage
immunohistochimique pour rendre la technique plus sensible.
« Isolement de 1°'ADN par PCR : méthode trés sensible et spécifique mais qui reste relativement
colteuse (Alerte, 2008 ; Mondoly et al., 2013)..
1.5.2. Diagnostic indirect :

Le diagnostic sérologique permet de mettre en évidence les anticorps produits en réponse a
une infection de 1‘organisme par 1‘agent pathogeéne.
« « Dye Test » : il s‘agit du test « gold standard » utilisé chez 1'homme. Ce test n‘est cependant pas
fiable chez toutes les espéces et assez cher, c‘est pourquoi il n‘est pratiquement pas utilisé en
médecine vétérinaire (Dubey, 2009; Innes et al., 2009)..
« Immunofluorescence indirecte (IFI) : bien qu‘il existe des risques de réaction croisée avec le
facteur rhumatoide et des anticorps antinucléaires, ce test et relativement fiable et largement utilisé.
« ELISA : il s‘agit d‘une technique fortement employée en routine car elle permet d‘analyser un
grand nombre de sérums. Certains tests permettent également de différencier les immunoglobulines
G des M et ainsi de faire la différence entre une infection aigue et une infection chronique.
» Test d‘agglutination direct (DAT) et au latex (LAT) : techniques faciles et rapides a mettre en
ceuvre mais nécessitant une grande quantité d‘antigenes. Elles peuvent étre utilisées pour toutes les

especes (Deroin, 2005 ; Alerte, 2008).
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1.6. Controle de I’infection :

1.6.1. Traitements lors d’infection déclarée :

Lors d‘une vague d‘avortements chez les animaux de rente identifiée comme due a
Toxoplasma gondii, plusieurs stratégies peuvent étre adoptées, variant selon les auteurs. Certains
recommandent de ne pas traiter, d‘une part en raison des risques d‘antibiorésistance d‘autre part car
la balance bénéfice/risque n‘est pas en faveur de 1‘éleveur, le traitement coltant relativement cher
pour des résultats médiocres ((Laidbeurre, 2014 ; (DE WAAL, 2010).

1.6.2. Prophylaxie sanitaire :

La prophylaxie sanitaire en élevage des petits ruminants vise essentiellement a éviter la
contamination de nourriture ou d’eau par les oocystes sporulés secrétés par les chats (Arquie,
2006). La mesure la plus importante est d’éviter la présence d’animaux excréteurs (félins) a
proximité des réserves de nourriture ou dans les enclos . La lutte contre les rongeurs et les oiseaux
sauvages qui peuvent étre sources de contamination(Chalhoub, 2012). La plus évidente est
d’imposer des mesures d’hygiéne stricte au personnel d’¢élevage, afin d’éviter la dissémination. En
cas de suspicion lors d’avortement, La gestion sanitaire autour des mises-bas est également
indispensable: isoler les femelles avortées et détruire les produits d'avortement (Laidbeurre, 2014).
Conserver les brebis qui auront éte infectées par ce processus pathologique puisqu'elles sont
immunisées Chalhoub, 2012).

1.6.3. Prophylaxie médicale :

Pour 1‘espéce caprine, deux solutions sont & envisager mais toutes deux sont hors AMM. La
premiére consiste a recourir a une antibioprophylaxie a base de monensin, a raison de 16,8 mg/chevre et
par jour, dose qui a démontré une réduction des pertes si elle est correctement administrée pendant toute
la durée de la gestation (Menzies, 2011). Au Royaume-Uni, le décoquinate, posséde dans son AMM une
indication préventive contre la toxoplasmose, a la dose de 2 mg/kg pendant les 14 dernieres semaines de
gestation, ce qui correspond au double de la dose anticoccidienne, action principale de cette molécule
(Menzies, 2011).

La seconde solution consiste en 1‘utilisation du vaccin vivant modifi¢ (OVILIS Toxovax®,
MSD Santé Animale) mais qui n‘a d“”AMM que pour 1‘espéce ovine. Ce vaccin est composé de
tachyzoites de souche S48 ayant perdu la capacité a développer des kystes tissulaires (Buxton,
1993). L‘immunité est établie en 21 jours aprés une injection sous-cutanée, qui doit donc se faire
avant la mise a la reproduction, et pour au moins 18 mois (des rappels tous les 2 ans sont

conseillés).
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2. La coxiellose :
2.1. Etiologie :

2.1.1. Taxonomie :

Coxiella burnetii est aujourd‘hui considérée comme appartenant a 1‘'ordre des Legionellales,
a la famille des Coxiellaceae et a la sous-division des Protobactéries, ce qui la différencie de la
famille des Rickettsiaceae par la production d‘une forme semblable a une spore, le Small Cell
Variant (SCV), qui lui permet de survivre dans le milieu extérieur (Rousset et al., 2008).

2.1.2. Formes biologiques et cycle de développement :

La bactérie présente deux formes antigéniques, qui sont en lien avec des variations de
composition du lipopolysaccharide (LPS). La premiere, que 1‘'on nomme phase I, est la forme
pathogéne de la bactérie, que 1°'on retrouve chez les animaux infectés, elle présente un LPS entier.
La seconde est appelée phase Il et n‘apparait que lors de plusieurs passages sur des oeufs
embryonnés, la structure de son LPS est incompléte suite a des délétions génétiques lors des
différentes divisions. Ces délétions entrainent 1‘impossibilité de repasser d‘une bactérie de phase II
a une bactérie de phase | (Ezatkhah et al., 2015).

Coxiella burnetii peut se multiplier sous différentes formes : le Large Cell Variant (LCV) ou
le Small Cell Variant (SCV), la derniere étant la forme de résistance dans 1‘environnement. Pour
passer d‘une forme a 1‘autre, la cellule dégénére par lyse de la membrane, compression du noyau et
vacuolisation du cytoplasme. Ceci permet de recycler les nutriments et de libérer les formes SCV a
partir des LCV. L‘information génétique n‘est en conséquence transmise que par la forme SCV.
Sous la forme SCV, comparable a une endospore, la bactérie est relativement résistante et peut
survivre jusqu‘a 2 ans dans les féces de tiques, 150 jours dans le sol et plusieurs semaines dans 1°air

ou I‘cau (Dordain-Bouesnard, 2001 ; Giangaspero et al., 2013).
2.2. Pathogénie :

Une fois 1‘animal infecté, le plus souvent par inhalation, Coxiella burnetii est phagocytée
par les cellules du systeme des phagocytes mononuclés. La bactérie se localise alors dans le
phagolysosome, issu de la fusion du phagosome et du lysozyme, au sein duquel le pH acide protege
la bactérie de l‘action des éventuels antibiotiques administrés a 1‘animal mais permet aussi le
passage de la forme SCV a la forme LCV, réactivant ainsi le métabolisme de la bactérie et 1°‘entrée
des nutriments dans la bactérie (Garcia-Pérez, 2009).

Une fois dans le lysosome, la bactérie se multiplie de deux fagons différentes ; soit par

multiplication végétative, c‘est-a-dire division par scissiparité d‘une cellule mére (de forme LCV ou
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SCV) en deux cellules filles identiques ; soit par différenciation cellulaire des formes LCV en SCV
qui conduit alors a la libération des formes SCV par exocytose ou lyse de la cellule hdte. Apres une
bactériémie d‘environ 7 jours, pouvant aller jusqu‘a un mois dans l‘espéce féline (Sykes, et Norris,
2014), les bactéries se localisent dans de nombreux tissus, préférentiellement dans les cellules du
foie, de la rate, des poumons, et de 1‘utérus (Giangaspero et al., 2013).

2.3. Epidemiologie :

2.3.1. Sources du danger et de contagion :

Les matieres virulentes sont representées par les produits de la parturition principalement :
placenta, lochies, enveloppes feetales, liquide amniotique et sécrétions vaginales, qui aprés dessiccation
permettent la diffusion des coxielles sous forme d‘aérosols. Sur cadavres, les glandes mammaires, les
nceuds lymphatiques, le sang, la rate, le foie, les poumons, les muscles, les intestins et les reins peuvent
s‘avérer contaminants, la survie de la bactérie pendant 30 jours & 4°C dans la viande ayant été prouvée
(Akbarian et al., 2015).

2.3.2. Modalités de contamination et de transmission :

Le principal mode de contamination chez les ruminants comme chez les autres espéces, y
compris chez 'homme, est 1°entrée des bactéries présentes dans 1‘environnement sous forme d‘aérosols
par voie nasale, aérosols qui peuvent étre dispersés sur plusieurs kilomeétres par le vent.

La contamination peut également se produire par voie orale ou cutanée ainsi que par voie génitale,
oculaire, intramammaire ou intraveineuse (Rousset et al., 2008).

Les Arthropodes, en particulier les tiques dont Ixodes ricinus, Dermacentor reticulatus et
Rhipicephalus sanguineus principalement, jouent un rdle de réservoir mais également de vecteur
mécanique par depbt de bactéries dans leurs féces sur le pelage de leurs hotes (Akbarian et al., 2015 ;
Rousset et al., 2008)(fig.6)

2.3.3. Facteurs de risques :

Au sein des troupeaux contamineés, tout ce qui peut permettre la diffusion de la bactérie est un
facteur de risque. On note en particulier que la non destruction des produits de la parturition (placentas
et avortons) par incinération ou enfouissement, la non désinfection des cases a mise-bas et la non
séparation des chévres mettant bas du reste du troupeau sont des facteurs favorisant la propagation de
Coxiella burnetii. De méme 1‘acces par exemple des placentas aux carnivores domestiques permet la
transmission de la bactérie a un nouvel animal qui va devenir a son tour excréteur, augmentant le risque
pour les chevres a son contact de s‘infecter. La non protection contre les parasites externes augmente le
risque pour les chevres de s‘infecter, via le dép6t sur leur pelage de féces de tiques contaminés

(Kennerman et al., 2010 ; Garcia-Pérez, 2009 ; Giangaspero et al., 2013) .
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Figure 6 : Transmission de Coxiella burnetii (Sykes, et Norris, 2014)
2.4. Aspect clinique chez les petits ruminants :

Les signes cliniques principaux se manifestent au niveau de la sphére reproductrice :
avortements, naissances de mort-nés faibles, rétentions placentaires, métrites (rares chez les
caprins) ou encore infertilité. Les avortements peuvent survenir de facon sporadique ou bien par
vagues atteignant plus de 85% du troupeau lorsque celui-ci est naif (Rousset et al., 2008).

Les avortements ont plutdt tendance a se produire dans le dernier mois mais peuvent bien
entendu avoir lieu a chaque stade de gestation. La plupart du temps I‘infection reste
asymptomatique et court a bas bruit dans le troupeau, occasionnellement Coxiella burnetii peut étre

a 1‘origine de pneumonies ou de gastro-entérites (Roest,2013).
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2.5. Diagnostic :
2.5.1. Diagnostic direct :

Le diagnostic direct permet de mettre en évidence 1‘agent pathogene.
« Coloration de lames préparées a partir de cotylédons placentaires, de poumon, foie ou contenu
stomacal de 1‘avorton ou encore a partir d‘écouvillons vaginaux. On utilise des colorations de
Stamp, Gimenez ou Macchiavello qui permettent ensuite de visualiser les bactéries au microscope,
sous forme de fins coccobacilles roses.
« Immuno-détection (immuno-histochimie ou ELISA) : il n‘existe a 1‘heure actuelle aucun test
disponible commercialement qui contienne un anticorps spécifique.
« Détection de 1°ADN par PCR : peut se faire a partir des prélévements d‘avortement et du sang
(ainsi que dans le lait, le colostrum, et les feces mais de maniére moins fiable) (Angelakis, 2010)
2.5.2. Diagnostic indirect :

Les techniques indirectes permettent de détecter les anticorps produits en réponse a
I‘infection par 1‘agent pathogeéne.
.» Fixation du complément : il s‘agit d‘une méthode spécifique mais moins sensible que 1‘IFI ou
I‘ELISA. Ce test donne de tres bons résultats en termes de diagnostic de routine des maladies
abortives chez les ruminants. Souvent c‘est 1‘antigéne de phase Il qui est utilisé dans cette méthode.
ELISA : ce test présente une bonne sensibilité et une bonne spécificité et est adaptée au criblage a
grande échelle, ce quien fait la méthode de choix pour les analyses vétérinaires.
(Rousset et al., 2010 ;; Roest et al., 2011)
2.6. Controéle de I’infection :
2.6.1. Traitements lors d’infection déclarée :

Les traitements envisageables lors de coxiellose clinique reposent sur I‘utilisation
d‘antibiotiques. Différentes molécules peuvent étre utilisées :
- Lartylosine : elle inhibe la létalité de Coxiella burnetii vis-a-vis de cellules et est bactéricide.
- Les sulfamides : seuls, ils stimulent la croissance de la bactérie mais ils sont par contre utilisés lors
de fievre Q clinique en médecine humaine en association avec du triméthoprime.
- Les tétracyclines : il s‘agit du traitement de choix. On utilise la tétracycline a 8mg/kg/j pendant 30
jours sur les vaches gestantes. La chlortétracycline s‘utilise a raison de 125g/cheévre pendant 120
jours mais le codt reste prohibitif ce qui limite son utilisation (Tissot and Raoult, 2017). On peut
¢galement utiliser 1°‘oxytétracycline a 20 mg/kg en 2 injections pendant le dernier mois de gestation,

méme si I‘efficacité reste limitée (Toman et al., 2012 ; Angelakis and Roult, 2010).
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2.6.2. Prophylaxie sanitaire :

Lors de contamination d‘un troupeau a Coxiella burnetii, il convient de mettre en place des
mesures d‘isolement des chévres et des brebis ayant présenté des symptdmes ainsi que de détruire
tous les produits d‘avortements (avortons et placentas notamment).

Lealimentation des chevreaux devrait se faire soit avec du lait provenant de meres non
contaminées, soit avec du lait en poudre ou pasteurisé afin éviter de contaminer les chevrettes de
renouvellement qui entretiendraient alors 1°infection au sein du troupeau.

La désinfection des locaux, et en particulier des zones de mise-bas, avec par exemple du
formaldéhyde a 0,3 % ou de 1‘eau de Javel diluée au 1/100, est également un point important
permettant la limitation de la contamination ((Toman et al., 2012 ; Angelakis and Roult, 2010 ;
Tissot and Raoult, 2017).

2.6.3. Prophylaxie médicale :

Les vaccins préparés a partir d‘antigéne de Coxiella burnetii de phase | sont cent fois plus
protecteurs que ceux préparés a base d‘antigénes de phase II (Rousset et al., 2010). Apres la
vaccination, l‘immunité qui se met en place est essentiellement basée sur la production
d‘immunoglobuline G anti protéines, qui permet de renforcer 1‘immunité naturelle dirigée contre les

proteines et les portions de glycolipides de la bactérie (Woldehiwet, 2014).
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3. La Chlamydiose abortive :

Ordre: Chlamydiales

3.1. Etiologie : \L

3.1.1. Taxonomie :

La chlamydiose chez les petits ruminants, encore Famille: Chlamydiaceae
appelée avortement enzootique des brebis (AEB), est une / \
maladie due en réalit¢ a plusieurs agents pathogénes
appartenant a la méme famille : les chlamydies. Les bactéries Geriie: ChRaMdR Chlamydophila
auxquelles nous nous intéresserons en particulier sont celles l \L
considérées comme pathogénes chez la chevre, a savoir :

Chlamydophila abortus (autrefois nommée Chlamydophila | == ¢ e o
psittaci var. ovis), Chlamydophila psittaci et Chlamydophila o Zsaoéuf
pecorum. Lffot“t

La taxonomie est la suivante (O’Connell and Ferone, 2016) Figure 7 : Taxonomie des espéces de
(fig. 7). Cependant c‘est la premiére qui cause des avortements Chlamydies (Van Sante, 2015)
touchant de la moitié a la totalité des femelles

gestantes, lui assurant ainsi son nom d‘avortement «enzootique » (Bavoil PM.(2014).

3.1.2. Formes biologiques et cycle de développement :
Chez les caprins et ovins, les bactéries a 1‘origine d‘avortements sont donc Chlamydophila
abortus, Chlamydophila psittaci et Chlamydophila pecorum. Des bactéries intracellulaires

partageant un unique cycle de développement biphasique tout en se multipliant chez les

eucaryoteshotes (Bavoil, 2014).

Attachment
Entry

Le cycle de développement biphasique (Fig.8) e piferentation £ 10 78
RB
commence par les corps élémentaires (EBs), les . (")
formes extracellulaire de la bactérie est infectieuse Bacurifont ’
(taille de 0,2 mm), infectant les cellules épithéliales o,’, = v
g (W) Growth by
"ThA A A A ©e® U Persistence binary ﬁs};ic
muqueuses de I'hte. Apres attachement a et entrée e ©
dans la cellule héte, les EB se développent dans une \‘
membrane liée vacuole endocytaire appelée inclusion ~
et a l'intérieur, différencier en plus gros (0,8 mm), ' o ierentiaton O™
RB to EB

métaboliquement actifs mais non infectieux corps

réticulés (RB) (Leonard and Borel, 2014). Figure 8 : Cycle de développement de Chlamydia
(Burnard and Polkinghorne,2016).
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Apres plusieurs tours de division, les RB se redifférencient en EB infectieux, et les EB
matures complétent le cycle de développement, sortant de la cellule héte par lyse, qui sont libérés et
infecter une nouvelle cellule hote. L'état de persistance est caractérisé par la formation du corps
aberrant (AB) induite par des conditions stressantes (Burnard and Polkinghorne,2016).

3.2. Pathogénie :
Apres une entrée dans 1‘organisme le plus souvent par voie digestive ou respiratoire, les
chlamydies, qui rappelons-le, sont des bactéries intracellulaires strictes, entrent au sein des cellules

cibles apres s‘étre attachées a la cellule, sous forme de corps élémentaires.

Infection (CEs)

. Cellule
- \( héte

cellules épithéliales intestinales et génitales ainsi que . -}jo \ @

La multiplication (fig. 9) a lieu au sein des

/  Transformation
/ des CEs en CRs

Réplication (CRs

dans les cellules conjonctivales, et est a 1‘origine k

d‘une thrombose vasculaire et d‘une nécrose o

tissulaire. Les corps élémentaires présents dans la

cellule se transforment en corps réticulés qui forment

Transformation
. . . A ‘ . des CRs en CEs
une inclusion au sein de la cellule héte. Il s‘agit de la \

phase de multiplication a proprement parler, et c‘est

au cours de cette phase que les corps réticulés

synthétisent les macromolécules qui leur permettent

Figure 9 : Réplication des chlamydies (Evertt, 2000)
CEs : Corps Elémentaires ; CRs : Corps Réticules

élémentaires qui seront distribués dans 1‘organisme suite a une lyse de la cellule héte ou a un

de se transformer pour redonner des corps

processus d‘exocytose (Ramsey et AL., 2016 ; Burnard and Polkinghorne,2016).
3.3. Epidémiologie :
3.3.1. Sources du danger et de contagion :

L excrétion des chlamydies est maximale au moment de la mise-bas et notamment au niveau
des sécrétions vaginales ainsi que des annexes feetales, ce qui a pour conséquence une grande
contamination du milieu extérieur (Leonard and Borel, 2014).

3.3.2. Modalités de contamination et de transmission :

Il s‘agit ainsi de la principale source de contamination pour les autres femelles, par
inhalation de poussiéres contaminées, voire par ingestion (auges contaminées par exemple). La
contamination in utero est possible lorsque le chevreau survit. Les males provenant des méres

infectées, s‘ils sont gardés, sont ainsi porteurs de chlamydiose et peuvent a leur tour contaminer des
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femelles a 1°‘4ge adulte si la reproduction se fait par monte naturelle puisqu‘une transmission
vénérienne est possible (Ammerdorffer et al., 2017 ; Ramsey et AL., 2016).
3.3.3. Facteurs de risques :

La présence de carnivores domestiques et sauvages dans l‘environnement peut étre
considérée comme un facteur de risque puisque par ingestion de placentas voire d‘avortons ils
peuvent se contaminer et ainsi répandre la bactérie et entretenir sa présence sur la ferme
(Woldehiwet, 2014).

3.4. Aspect clinique chez les petits ruminants :

Les infections a Chlamydia abortus, Chlamydia psittaci et Chlamydia pecorum provoquent
chez les ovins et caprins des avortements sous forme enzootique, c‘est-a-dire qui atteint une grande
partie du troupeau de facon cyclique (Joseph et al., 2015). Lors de I‘introduction de l‘agent
pathogene au sein du troupeau, de 80 a 100% des femelles gestantes avortent, quel que soit leur
rang de gestation. Ces avortements se produisent dans les deux derniers mois de gestation et plus
particulierement dans les deux derniéres semaines. L‘infection peut également donner licu a des
mise-bas de morts nés ou de petits faibles. Contrairement aux autres causes d‘avortement, les
chlamydies n‘entrainent que rarement des rétentions placentaires (Sargison et al., 2015).

Ces hauts niveaux d‘avortements persistent pendant 2 a 3 ans apres l‘infection jusqu‘a ce
que toutes les femelles aient avorté une fois et se soient immunisées. La maladie persiste ensuite a
bas bruit avec un taux d‘avortements ne depassant pas 5% puis, une fois les chevrettes de
renouvellement entrées dans le troupeau, une nouvelle vague d‘avortements survient, touchant une
grande partie des femelles, et donnant ainsi une allure cyclique aux avortements (Sammin et al.,
2009 ; Joseph et al., 2015).

3.5. Diagnostic :
3.5.1. Diagnostic direct :

Il existe différentes techniques permettant de mettre en évidence 1‘antigene dans
I‘organisme :

« Tests ELISA (test immuno-enzymatique) pour détecter les antigenes, qui semble plus sensible que
I‘immunofluorescence plus classiquement utilisée.

- Histologie avec coupes de tissus puis fixation et coloration de Giemsa afin de visualiser les
Chlamydies intracellulaires.

- Isolement de 1°ADN par PCR. C‘est une technique trés sensible mais qui présente de nombreux

faux négatifs par présence de substance inhibitrice de la PCR dans 1‘¢chantillon.
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« Isolement de 1‘agent pathogéne par mise en culture & partir des cotylédons, des membranes
placentaires, des poumons ou du foie du feetus ou encore a partir d‘écouvillons vaginaux.
3.5.2. Diagnostic indirect :

Les techniques indirectes permettent de détecter les anticorps produits par 1‘organisme de
I‘animal en réponse a une infection.

« Fixation du complément : il s‘agit de la technique la plus communément utilisée en laboratoire
pour les diagnostics sérologiques. Elle permet de cibler une espece mais il existe des réactions
croisées entre C.pecorum et C.abortus et avec d‘autres bactéries Gram négatif qui peuvent entrainer
des résultats faux positifs.

 Test ELISA : les tests disponibles actuellement ne permettent pas de différencier les especes de
chlamydies mais sont tres sensibles.

(Rousset et al., 2008 ; Ramsey et al., 2016 ; Aaziz et al., 2015)

3.6. Controéle de P’infection :

3.6.1. Traitements lors d’infection déclarée :

Les chlamydies sont sensibles a plusieurs antibiotiques, dont les quinolones, les macrolides
et les tétracyclines. En pratique ce sont ces derniéres que 1°on utilise, a raison de deux injections de
tétracycline a 20 mg/kg pendant le dernier mois de gestation afin de réduire les avortements et
I‘excrétion (Seth-Smith et Buso, 2017).

3.6.2. Prophylaxie sanitaire :

Les mesures sanitaires a mettre en place sont des mesures valables pour éviter toute
contamination de pathogéne abortif, a savoir : (Longbottom et Coulter,2013 ; Seth-Smith et Buso,
2017)

- Isolement des meres dans un box de mise-bas a 1‘écart du reste du troupeau

- Destruction des placentas et avortons par enfouissement ou crémation

- Mise en place de quarantaine pour les introductions

- Test des boucs pour connaitre leur statut sérologique vis-a-vis de la chlamydiose (et les écarter de
la reproduction si positifs)

3.6.3. Prophylaxie médicale :

La vaccination chez la chévre comme chez la brebis permet d‘éviter les signes cliniques, et
donc les avortements, mais ne permet pas d‘éviter 1‘infection. Elle réduit néanmoins tres fortement
le niveau d‘excrétion et limite ainsi le nombre d‘animaux contaminés. Il s‘agit donc de mesures de

contrdle et non d‘éradication (Seth-Smith et Buso, 2017).
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Il existe des vaccins inactives et des vaccins vivants atténués, cependant le seul vaccin ayant
une autorisation de mise sur le marché est un vaccin inactive, le Chlamyvax FQ (Merial®), qui
combine aussi une valence contre la fievre Q mais qui ne contient qu‘une valence contre
Chlamydophila abortus. (Wheelhouse et al., 2010)

4. La Salmonellose abortive :
4.1. Etiologie :

4.1.1. Taxonomie :

Dans une classification taxonomique des bacteries, Salmonella Abortus ovis appartient :
- Au genre salmonella
- A la famille Enterobacteriaceae.

Différents sérovars de Salmonella peuvent étre a I’origine d’un avortement salmonellique
chez les ovins. Cependant, le sérovar le plus fréquemment isolé lors d’avortements ovins et caprins
est Salmonella enterica subsp. enterica ser. Abortusovis (ciapres Salmonella Abortusovis)(Belloy et
al., 2014 ;. Cagiola et al., 2007).

4.1.2. Formes biologiques et cycle de developpement :

Lors de contamination par voie orale, I’entrée des salmonelles semble s’cffectuer, pour
I’essentiel, au travers de la muqueuse de I’iléon, riche en plaques de Peyer. Les salmonelles
envahissent divers types cellulaires, les entérocytes et en particulier les cellules M, spécialisées dans
la capture des particules intraluminales en rapport avec des macrophages et des lymphocytes sous-
jacents (Martin-Atance et al., 2012). Pour les entérocytes, I’invasion cellulaire débute par un
effacement des microvillosités, la formation d’une collerette qui englobe la bactérie et un
réarrangement du cytosquelette. Apres endocytose, la bactérie migre au sein d’une vacuole
phagocytaire au travers de la cellule et réapparait sur la face basolatérale. Les mécanismes
d’invasion épithéliale sont complexes et résultent d’un « dialogue » biochimique entre la bactérie et
la cellule (Masala et al., 2007).

Aprés avoir franchi la barriere épithéliale, les salmonelles sont phagocytées par les
macrophages de la lamina propria ou de la sous-muqueuse. Les bactéries sont ainsi transportées
jusqu’aux noeuds lymphatiques loco-régionaux (Wray, 2017). Leur dissémination peut s’arréter la
avec destruction de la bactérie. Inversement, les salmonelles peuvent gagner le foie et la rate ou
elles se multiplient. Elles peuvent alors envahir 1’ensemble des organes apres une phase

bactériémique. La survie intracellulaire, en particulier dans les phagocytes professionnels, et divers

26



Chapitre I1. Principales maladiesabortives chez les petits ruminants

attributs de virulence expliquent le caractére généralisé de I’infection. La survie et la croissance
possibles des salmonelles dans les cellules épithéliales et macrophagiques sont un des facteurs
majeurs de leur pathogénicité. Elles peuvent également se multiplier en position extracellulaire
(Belloy et al., 2014 ; Wray, 2017).

En conclusion, la (fig.10) résume comment les salmonelles se disséminent dans I’organisme

chez les ruminants et ensuite contaminent 1’espéce humaine.
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Figure 10 : Schéma de dissémination des salmonelles chez les ovins et contamination humaine
(Cagiola et al., 2007).
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4.2. Pathogénie :

Les salmonelles lysées liberent des lipopolysaccharides (LPS). Isolé, le LPS possede une
grande variété d’activités biologiques, soit directement, soit par les médiateurs sécrétés apres
interaction avec les cellules du systéeme immunitaire. Le lipide A est toxique et pyrogene. Tout
d’abord, sa spécificité d’hdte se manifeste par sa capacité a coloniser la sphere génitale et les
nceuds lymphatiques satellites des ovins aprés une bréve phase septicémique quel que soit le site ou
la voie d’inoculation (Habrun et al., 2006).

L’avortement salmonellique peut avoir lieu sans infection intra-utérine détectable ;
I’hyperthermie ou I’endotoxinémie ont été présentées comme des causes possibles de tels
avortements. Le plus souvent, ’avortement fait suite a la colonisation placentaire par captation de
bactéries circulantes et leur multiplication locale massive. L’ immunosuppression locale expliquerait
qu’un petit nombre de bactéries captées pourrait suffire a la colonisation de I’interface feeto-
maternelle. La probabilité de colonisation du placenta varie avec le stade de gestation, le statut
immunitaire de la femelle (Masala et al., 2007 ; Cagiola et al., 2007).

Le feetus contaminé meurt souvent in utero, mais nait parfois vivant, a terme ou avant
terme. La mort feetale et ’expulsion du contenu utérin infecté font I’essenticl de la gravité
économique et épidémiologique (Martin-Atance et al., 2012)

Lors d’infection dans la deuxiéme moitié¢ de gestation, on peut observer, chez les meéres, des
complications allant jusqu’a des septicémies mortelles accompagnées d’excrétion fécale, qui font
parfois suite a des rétentions placentaires et des métrites. Si I’infection a lieu en fin de gestation, les
agneaux nés faibles peuvent mourir d’inanition dans les heures qui suivent leur naissance avec des
symptomes d’hypotonie, d’hypothermic et des difficultés a se lever. Cependant, certains, nés
vigoureux, meurent dans les trois semaines(Masala et al., 2007 ; Cagiola et al., 2007 ; Martin-
Atance et al., 2012).
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4.3. Epidemiologie : (fig.11).
4.3.1. Sources du danger et de contagion :

La mise bas, a terme ou non, est la principale source d’excrétion de germes. En régle
générale, tous les composants du contenu utérin sont virulents. Massive au cours de la mise bas,
I’excrétion diminue ensuite progressivement. Le portage intestinal de Salmonella Abortusovis n’a
pas été démontré. Chez une faible proportion d’animaux, la sécrétion lactée, en particulier le
colostrum, contient Salmonella Abortusovis (Martin-Atance et al., 2012).

4.3.2. Modalités de contamination et de transmission : (Valdezate et al., 2007)
a. Transmission indirecte :

Du fait de la grande résistance des bactéries dans ’environnement, I’ingestion de végétaux
souillés par les produits de parturition ou d’avortement issus d’une femelle infectée constitue la
principale voie de contamination des ovins. La transmission indirecte par les locaux, matériels ou
vehicules contamines est possible mais non démontree.

b. Transmission directe :

Les modalités précises de transmission par contact direct entre adultes sont mal Connues.
Une transmission a 1’agneau en période périnatale est théoriquement possible par le lait, le
colostrum, par une contamination externe de la mamelle ou au cours de la parturition. Enfin, la
possibilité de transmission verticale transplacentaire de Salmonella Abortusovis pendant la période
prénatale avec survie d’un produit porteur jusqu’a sa puberté, comme celle précédemment citée
pour Chlamydophila abortus et Coxiella burnetii, a été évoquée.

4.3.3. Facteurs de risques :

Le jeune age correspond a une période de plus grande réceptivité des animaux, comme en
témoignent les doses plus faibles permettant d’obtenir I’infection expérimentale. Les facteurs de
stress qui dépriment les défenses naturelles de 1’organisme sont incriminés.

Toutes les causes de déficience de I'immunité humorale et cellulaire entrainent une plus
grande sensibilité a I’infection. Soulignons ici la période particuliérement difficile pour le petit qui
se situe entre la fin de la période d’immunité passive d’origine colostrale et la phase ou I’immunité
active développée par le nouveau- né devient efficace. Cette phase correspond justement a celle de
plus grande sensibilité aux salmonelloses.

Ainsi tous ces facteurs, diversement associ€s, permettraient d’expliquer 1’incohérence entre
les fortes doses nécessaires pour reproduire 1’infection et les faibles doses qui sont probablement a

’origine des cas spontanés.
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Figure 11 : Cycle épidemiologique de la salmonellose ovine (Valdezate et al., 2007).

4.4. Aspect clinique chez les petits ruminants :

La présence de Salmonella Abortusovis dans 1’organisme d’un animal n’implique pas
obligatoirement le déclenchement de la maladie. On peut alors parler de salmonellose latente,
responsable de la pérennisation de I’infection dans le troupeau. En effet, la phase clinique de la
maladie ne survient qu’a I’occasion d’un stress qui diminue la résistance des animaux : transports,
agressions climatiques, changements alimentaires, modifications brutales des conditions d’¢levage,
infections bactériennes ou virales (abortives ou non) ou infestations parasitaires)(Belloy et al.,
2014).

.L’avortement est le principal symptome de I’infection a Salmonella Abortusovis. Il survient
en général en deuxieéme moiti¢ de gestation mais la survenue d’avortements plus précoces ne peut
étre exclue et n’est pas rare. En effet, les avortements précoces sont souvent sous diagnostiqués et
mis sur le compte de I’infécondit¢é du troupeau. L’infection des béliers reste cliniguement
inapparente, mais les traces sérologiques sont fréquentes chez les males au contact de femelles
excrétrices)(Belloy et al., 2014 ;. Cagiola et al., 2007).

De plus, des formes pulmonaires sont parfois observées chez des agneaux de un a trois mois.
Quelques agneaux atteints guérissent mais la mortalité peut atteindre 20 p. cent. Les jeunes agneaux

font également plus fréguemment une septicémie mortelle que les adultes (Wray, 2017).
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4.5. Diagnostic :
4.5.1. Diagnostic direct :

Le diagnostic de salmonellose peut étre direct (bactériologie) utilisant des méthodes
traditionnelles ou rapides, ou bien indirect. En santé animale, la gélose S. S. était couramment
utilisée ainsi que les bouillons d’enrichissement tétrathionate et sélénite (surtout performant pour les
recherches en pathologie ovine). La méthode retenue prévoit un isolement sélectif direct permettant
d’évaluer le niveau d’infection, associé a un enrichissement Sélectif trés utile dans les cas de
prélevements présentant une flore normale résidente (matiéres fécales) ou susceptible d’étre
fortement contaminés.

L’identification bactérienne complete de Salmonella est basée sur [I’identification
biochimique et sérologique d’une souche bactérienne pure. La détermination des caractéres
biochimiques peut étre effectuée grace a des galeries en tubes ou des systémes d’identification
standardisés du type galerie API 20E, ID 32E ou RAPID ID 32E, avec I'utilisation éventuelle d’un
automate de lecture optique des cupules.

4.5.2. Diagnostic indirect :

Plusieurs méthodes sont évoquées pour la reéalisation du diagnostic sérologique des
infections salmonelliques (agglutination rapide sur lame, agglutination lente en tube ou en
microplaque, ELISA). La recherche du sérotype en cause a partir des agglutinines présentes dans le
sérum n’est praticable que par des laboratoires spécialisés disposant d’un assortiment d’antigénes de
référence.

En ce qui concerne les especes bovines et ovines, I’épreuve de séroagglutination lente est la
méthode a laquelle il est en général fait appel pour la recherche des anticorps spécifiques des
Salmonella.

Dans la forme abortive, ’examen sérologique doit étre mené parallélement a celui des autres
causes infecticuses abortives. Dans les régions d’enzootie a S. Abortusovis, des séries de tests
sérologiques sont effectués couramment. Dans ce cas, I’agglutination lente en microplaques avec
des antigenes colorés facilite la réalisation du test et sa lecture.

(Belloy et al., 2014 ; Caron et al., 1997)
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4.6. Controle de I’infection :
4.6.1. Traitements lors d’infection déclarée :

La détermination in vitro de la sensibilité des bactéries pathogenes est essentielle pour
détecter les souches résistantes et guider le clinicien dans le choix dun anti-infectieux. Il a
également un intérét pour la surveillance de I’antibiorésistance (Uzzau S. (2013).

La méthode de diffusion en gélose utilisant des disques imprégnés d’antibiotiques est
particulierement adaptée a la détermination de la sensibilité d’une souche bactérienne a croissance
rapide comme les salmonelles vis-a-vis de plusieurs antibiotiques, en principe une molécule
représentative de chacune des principales familles d’antibiotiques (Meunier et al., 2012).

La difficulté consiste a choisir un traitement efficace en accord avec la législation existante.

Si la survie de I’animal est menacee, le veéterinaire pourra étre amené a prescrire des
traitements hors AMM (gentamicine, apramycine, enrofloxacine...)(Belloy et al., 2014).

4.6.2. Prophylaxie sanitaire :

Des la suspicion de salmonellose, le vétérinaire se doit de rappeler a I’éleveur un certain
nombre de mesures (fig.12) :

- mise en place d’une thérapeutique adéquate vis-a-vis de 1’animal atteint, cet aspect sera plus
particulierement développé dans ce chapitre.

- adoption de mesures vis-a-vis du troupeau pour limiter au maximum la contamination des autres
animaux.

- adoption de mesure d’hygiéne vis-a-vis des risques de contamination humaine a partir de I’animal
ou des animaux atteints et de leurs produits ; en élevage laitier, interdiction réglementaire de livrer
du lait d’une femelle « malade ».

- mise en place d’un plan de surveillance des animaux du méme lot afin de détecter le plus
précocement possible toute manifestation clinique de salmonellose (Valdezate et al., 2007).

4.6.3. Prophylaxie médicale :

Une vaccination est un acte de prévention et en matiére de salmonelloses, I’immunité n’est
acquise que quelques jours apres l’injection du rappel. Il est donc inutile d’escompter un effet
bénéfique sur 1’évolution clinique avant cette durée.

La vaccination en matiére de salmonellose ne confére pas d’immunité croisée entre les
différents sérotypes Typhimurium et Dublin et n’aura d’effet que sur des épidémies liées a ’'un de

ces sérotypes, d’ou I’intérét du typage de la souche.
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La vaccination avec des vaccins inactivés ne modifie pas les phénoménes de portage et
d’excrétion, elle renforce la protection des animaux contre la maladie et permet d’espérer une
réduction de I’'importance des signes cliniques et par conséquent du niveau d’excrétion)(Belloy et

al., 2014 ;. Cagiola et al., 2007).
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Figure 12. Méthodologie d’intervention pour le diagnostic et le traitement des salmonelloses
(Desjouis et al., 1997).
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5. Border disease :
5.1. Etiologie :

5.1.1. Taxonomie :

La « Border Disease » ou maladie des frontiéres est une maladie virale congénitale qui sévit
chez les petits ruminants. Les Pestivirus appartiennent a la famille des Flaviviridae. Cette famille
comprend trois genres, les Flavivirus (ex : virus de la fievre jaune, virus de la Dengue), les
Hepacivirus (virus de I’hépatite C) et les Pestivirusqui est fortement apparenté au virus de la
diarrhée virale bovine (BVDV pour Bovine Viral Diarrhea Virus) (King et al., 2018 ; Becher et al.,
1999 ; Paton,1995).

Parmi les Pestivirus on distingue le BVDV (Bovine Viral Diarrhea Virus ou virus de la
diarrhée virale bovine) qui a pour espéce cible les bovins, le BDV (Border Disease Virus) qui
atteint préferentiellement les ovins (Becher et al., 1999 ; King et al., 2018).

Cependant ces trois especes ne sont pas parfaitement spécifiques, des réactions immunitaires
croisées sont constatées, et certains pestivirus peuvent franchir la barriere d’espéce et infecter la
quasi- totalité des ongulés (Paton,1995).

5.1.2. Formes biologiques et cycle de développement :

Le virus de la border disease se présente également sous deux biotypes différents : un
biotype cytopathogene et un biotype non cytopathogene. Le succes de ce pestivirus réside dans le
fait que le biotype non cytopathogene peut traverser le placenta et établir une infection persistante
dans le foetus en développement (King et al., 2018). Ce biotype peut étre défini comme le biotype «
normal », alors que le biotype cytopathogéne est considéré comme le biotype « anormal » qui est en
général isolé uniquement sur les animaux infectés permanents (Nettleton et al., 1995).

5.2. Pathogénie :

On constate que dans la plupart des cas, ’infection par le BVD (naturelle ou expérimentale)
est de gravité sub-clinique s’il n’y a pas de facteurs associés. Cependant dans certains cas, dans des
conditions naturelles, on observe des formes séveres avec des taux de mortalité trés élevés et des
expressions cliniques extrémement diverses (avortements, diarrhées, ulcéres...) (Crillyet al., 2018).

L’infection de la brebis gravide est subclinique, mais le virus gagne le placenta et infecte le
feetus en une semaine. L’issue de I’infection feetale dépend de la souche, de la dose de virus et du
stade de gestation au moment de I’infection. Par exemple, la souche BP77 induit une baisse de

fertilité, des lésions placentaires nettes, des tremblements et une toison hirsute chez le nouveau-né.
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En revanche, la souche H77 provoque elle un fort taux d’avortements, des lésons
d’hydranencéphalie, d’hypoplasie cérébelleuse et d’arthrogrypose chez le nouveau né (King et al.,
2018 ; Nettleton et Willoughby,2008). ).

En effet, le systéme immunitaire du feetus ovin ne peut répondre & une premiére stimulation
antigénique qu’aux alentours du 60eme Ou 80eme jour sur les 150 que dure la gestation (Nettleton et
Willoughby,2008) (fig. 13).

* Infection avant 60 a 80 jours :

L’infection de I’embryon ou du feetus de moins de 60 a 80 jours provoque la mort
embryonnaire ou feetale dans 50 p. cent des cas. La résorption feetale ou ’avortement précoce peut
passer inapergu. D’autre part, le feetus peut étre momifié et ’avortement peut survenir tardivement
par rapport au moment de I’infection (Nettleton et Willoughby,2008).

Dans les autres cas, les feetus résistent a ’infection aigué mais développent une infection
persistante. Le virus est alors disseminé dans tous leurs organes. Les agneaux qui naissent sont ainsi
porteurs persistants ou infectés persistants immunotolérants (IPI). Un examen de sang chez le
nouveau-ne, avant la prise colostrale, montre la présence du virus mais I’absence d’anticorps (King
et al., 2018).

Ils ont un sort différent selon la virulence de la souche. En effet, les souches trés virulentes
provoguent une déficience en myéline dans le systéme nerveux central, ce qui explique les
tremblements, et une augmentation du nombre de follicules pileux primaires, responsable de
I’aspect hirsute des agneaux atteints. Au contraire, les souches peu virulentes installent une
infection persistante sans aucun signe clinique. Les agneaux sont IPI et le restent toute leur vie
(Crillyet al., 2018). En géneral, ils grandissent moins et moins vite que la normale et représentent
des non-valeurs économiques (Nettleton et Willoughby,2008).

*Infection aux alentours de 60 a 80 jours :

L’issue est moins prédictible lorsque I’infection se produit aux alentours de 60 a 80 jours,
alors que le systeme immunitaire se développe. Les mortalités feetales sont plus rares. Certains
agneaux naissent IPI et sont séronégatifs, alors que d’autres sont séropositifs. La faible virulence de
certaines souches virales explique que des agneaux IPl ne montrent presque pas de signes cliniques
(Nettleton et Willoughby,2008, Radostits et al., 2000, King et al., 2018).

D’autres IPI présentent un syndrome de dépérissement chronique, ou souffrent de jetage

oculo-nasal associé a de la détresse respiratoire.
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Enfin, une autre catégorie de moutons IPI meurt apres deux a quatre semaines de diarrhée
profuse. Dans ce dernier cas, une souche de virus cytopathogeéne est isolée et ’on considére que ce
syndrome est trées semblable a la maladie des muqueuses des bovins (Nettleton et
Willoughby,2008).

*Infection aprés 80 jours :

Apres 80 jours de gestation, I’infection feetale est contrdlée par la réponse immune. La mort
foetale est rare de méme que la mortinatalité consécutive a une infection en fin de gestation.
Généralement, ’agneau nait en bonne santé, sans virémie et avec des anticorps spécifiques. Chez
ces agneaux, I’antigene viral peut persister jusqu’a un an dans des zones d’artérite nodulaire au
niveau de petites et moyennes artéres du systéme nerveux central et d’autres organes. Ces Iésions
sont probablement dues a une réponse immune de type cellulaire )(Nettleton et Willoughby,2008 ;
Crillyet al., 2018).
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Figure 13 : Conséquences pathologiques de ’infection du feetus ovin par le virus BD selon le
moment de gestation (Thiry,2002).
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5.3. Epidémiologie :
5.3.1. Sources du danger et de contagion :

Les animaux IPI sont les principales sources d’infection dans les élevages. Les animaux
infectés transitoires peuvent également transmettre le virus lors de primo-infection dans les quinze
jours suivant I’infection (Garcia-Perez et al., 2009a).

Les matieres virulentes sont par ordre d’importance : jetage, sperme, sang, lait, salive, urine
et feces. La principale cible du virus est le feetus pendant la gestation. Le BDV se distribue de
maniére importante dans ces tissus et le liquide utérin. L’avorton constituera ainsi une source
considérable de virus (Neill, (2013).

Enfin, une autre source de contamination a connaitre est celle des vaccins. En effet, les
pestivirus représentent des contaminants importants des vaccins vivants modifiés. Ces vaccins sont
en effet produits sur des cultures de cellules, ovines, bovines ou porcines dans des milieux
complémentés avec du sérum de veau feetale pouvant étre contaminé par le BVDV (Nettleton et al.,
2008 ; Neill, (2013).

5.3.2. Modalités de contamination et de transmission :
a. Transmission directe :

La transmission du virus peut se faire par simple contact entre animaux ou avec les matiéres
virulenteset la contamination se fait essentiellement par voie oro-nasale. Les IPI excretent
cependant des charges virémiques plus importantes que les infectés transitoires, et ce, tout au long
de leur vie (Nettleton et Willoughby,2008).

La transmission par voie sexuelle est également possible. En effet, des brebis gestantes
inséminées a 54 jours de gestation, avec du sperme de bélier IPI, produisaient des agneaux
IPI.D’autre part, il existe également une transmission verticale transplacentaire. La primo infection
de brebis, avant les soixante premiers jours de gestation, aboutit a la mort du foetus ou a la
naissance d’un agneau infecté permanent immunotolérant (Garcia-Perez et al., 2009a ; Nettleton et
Willoughby,2008).

Les IPI jouent également un réle important dans la transmission verticale du virus. Les
agneaux IPI peuvent contaminer leur descendance. En effet, bien qu’ayant une fertilité diminuée,
une brebis IP1 donnera toujours naissance a un agneau IPI (Thiry,2002).

Enfin, la transmission est théoriqguement possible par certains insectes piqueurs bien que ce

mode de transmission est considéré comme négligeable (Garcia-Perez et al., 2009a)..
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b. Transmission indirecte :

Cependant, certains auteurs proposent une transmission indirecte via ’environnement. En
effet, la résistance du virus dans le milieu est supposée étre de 15 jours : des contacts étroits ne sont
pas indispensables pour la transmission. Elle peut ainsi se faire sur les zones ou les aires de vie des
deux individus se superposent comme les lieux d’abreuvement, de repos et de pature. Le matériel et
les locaux contaminés dans les élevages et jardins zoologiques peuvent également étre incriminés.

Une transmission indirecte par vecteur est également supposée puisque certains ont prouve
que les insectes, notamment les mouches piqueuses pouvaient transmettre le virus (Nettleton et
Willoughby,2008).

5.4. Aspect clinique chez les petits ruminants :
5.4.1. Chez les ovins :

Un nombre élevé d’avortements, de naissances d’agneaux prématurés, chétifs ou malformés
est évocateur de la « maladie des frontiéres » (Nettleton et al., 2008). Lors de I’expression de signes
cliniques, trois catégories d’agneaux chétifs et malformés peuvent étre observées (Nettleton et al.,
2008 ; Thiry,2002) :

*Des agneaux séronegatifs et IPI trembleurs et hirsutes :

Ces agneaux IP1 sont atteints de tremblements et présentent des modifications de la laine,
associées a une pigmentation excessive. De longs poils poussent au-dela de la laine en formant un
halo visible le long de la nuque et de la croupe. Ils meurent au cours des premiéres semaines de vie
(Neill, (2013).

*Des agneaux séronegatifs et IPI présentant des troubles divers :

Certains agneaux peuvent présenter un syndrome de dépérissement chronique, des troubles
respiratoires ou de la diarrhée. La forme intestinale de la maladie concerne surtout les agneaux plus
agés, lors du sevrage (Nettleton et al., 1995). Elle peut toutefois entrainer de faibles pertes autour de
I’agnelage. Les signes cliniques observés sont de la diarrhée et de la mortalité. Ces maladies
intestinales se déclarent chez les moutons IPI maintenus en isolement et présentent de grandes
ressemblances avec la maladie des muqueuses rencontrée chez les bovins (King et al., 2018 ;
Nettleton et Willoughby,2008).

La brebis IPI présente une fertilité réduite. Si elle mene une gestation a terme, elle produit
des agneaux IPl. De méme, la semence du bélier IPI est, en général, de qualit¢ moindre et
hautement infectieuse. Les animaux sélectionnés pour la reproduction devraient étre testés afin
d’¢éliminer tous les IP1 (Radostits et al., 2000 ; Nettleton et al., 1995).
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*Des agneaux séropositifs et non IPI présentant de graves anomalies congénitales :

Il s’agit, le plus souvent, de troubles de la locomotion et d’anomalies squelettiques ou
d’hypoplasie cérébelleuse et d’hydrocéphalie résultant d’une inflammation nécrosante (Nettleton et
al., 2008).

5.4.2. Chez les caprins :

La chevre présente habituellement une infection subclinique, les cas cliniques de « maladies
des frontieres » étant peu fréquents chez cette espece. Les infections de chévres gravides entrainent
des placentites séveres et un fort taux de mortalité feetale. Parfois, un chevreau nait trembleur a la
suite d’une infection durant la gestation. Des chévres IPl se rencontrent exceptionnellement
(Crillyet al., 2018 ; Nettleton et Willoughby,2008, Radostits et al., 2000).

L’infection postnatale des caprins est possible lorsqu’ils sont en présence de bovins IPI. La
circulation du virus BVD-MD chez la chévre, provoque des signes non spécifiques (Nettleton et al.,
1995).

5.5. Diagnostic :

Il n'existe pas de laboratoire de référence de I'OIE pour la Border disease. On a donc recours
aux laboratoires de référence de la diarrhée virale bovine.
-Sur les animaux morts, les prélevements tissulaires les plus intéressants sont : la rate, les glandes
thyroides, le thymus, les reins, I'encéphale et les nceuds lymphatiques. Ils doivent étre les plus frais
possibles et doivent étre placés dans un milieu adéquat pour I’isolement du virus. Pour les agneaux
morts, il est possible de transmettre du sang prélevé directement dans le cceur.
-Sur les animaux vivants, il est préférable de prélever du sang, sur tube EDTA. Des analyses
peuvent aussi étre réalisées sur le lait ou sur le sperme. Sur les nouveau-nés, les anticorps d’origine
maternelle peuvent masquer une infection par le BDV.
5.5.1. Diagnostic direct :

» Isolement sur culture cellulaire :

Cette technique consiste a mettre en culture un échantillon sur des cellules cibles. Cet
échantillon peut étre prélevé sur des animaux vivants et étre du sang total ou encore du sperme.
Cependant, en raison de la forte cytotoxicité de ce dernier, une dilution au moins au 1/10 devra étre
réalisée. Il peut également étre prélevé sur des animaux morts. Dans ce cas, la rate, le rein, le
cerveau, le thymus, la thyroide, les nceuds lymphatiques ou encore le tube digestif constituent des

organes de choix.
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Les cellules cibles utilisées sont des cellules rénales, testiculaires ou pulmonaires ovines qui

ont la particularité d’étre permissives au virus.

> Détection des acides nucléiques par Reverse Transcriptase-Polymerase Chain eaction ;

Cette méthode consiste a amplifier, aprés rétrotranscription de I’ARN viral, un ADN
complémentaire par réaction de polymérisation en chaine suivie d une révélation du produit de cette
amplification. Les prélévements utilisés peuvent étre du sang total, du sérum, du plasma, du lait ou

encore des organes sur lesquels on aura pris soin d’extraire I’ ARN au préalable.

5.5.2. Diagnostic indirect :
» Test de séroneutralisation :

Cette technique permet de quantifier le nombre d’anticorps neutralisants présents dans du
sérum. Elle consiste a mettre en contact des quantités constantes de virus avec différentes dilutions
du sérum a titrer puis de les inoculer a une culture cellulaire. La période d’incubation est de 3 a 5

jours.

(Manual of Diagnostic Tests and Vaccines for Terrestrial Animals”. OIE. 2018)

5.6. Contréle de I’infection :
5.6.1. Traitements lors d’infection déclarée :

Il n'existe pas, de traitement spécifique de la Border Disease.
5.6.2. Prophylaxie sanitaire :

La prophylaxie sanitaire repose sur la détection et 1’¢limination des IPI ainsi que I’ensemble
des mesures de biosécurité visant a empécher I’introduction de la maladie au sein de 1’élevage.

Pour éviter I’introduction de la maladie au sein de I’¢levage, il est conseillé d’utiliser
uniquement les agnelles nées sur I’exploitation comme agnelles de remplacement.

Les animaux achetés a ’extérieur (béliers, brebis, agnelles) devraient étre testés par RT-PCR
avant toute introduction ou placés en quarantaine.

Dans le cas ou des femelles reproductrices aient été introduites sans étre testées, il est
conseillé de les mettre a la reproduction et de les garder isolées du reste du troupeau jusqu’a
I’agnelage.

Par ailleurs, en raison du risque d’infection des ovins par des bovins IPI, il convient d’éviter

tout contact entre des brebis gestantes et des bovins dans le cas d’élevages mixtes par exemple
(Nettleton et al., 1995).
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5.6.3. Prophylaxie médicale :

La prophylaxie médicale repose essentiellement sur la vaccination. Bien qu’aucun vaccin
avec AMM ne soit actuellement disponible pour les ovins, les éleveurs utilisent sur le terrain des
vaccins contre les pestiviroses bovines.

Cette vaccination a pour but d’éviter ’apparition des signes cliniques en protégeant les ovins
contre une infection transitoire, de limiter I’excrétion virale mais aussi et surtout de protéger le
feetus contre une éventuelle infection transplacentaire et donc d’éviter la naissance d’IPI (Nettleton

et Willoughby,2008).

En ateliers ovins, parmi les maladies recherchées systématiquement, la toxoplasmose et la
chlamydiose sont les plus fréeqguemment impliquées. Parmi les maladies a recherche facultative, et
rapporté au nombre de diagnostics entrepris, la salmonellose est la plus fréquemment rencontrée.

En ateliers caprins, parmi les maladies recherchées systématiquement, la fievre Q est la
cause infectieuse la plus fréquemment retrouvée.

Tout avortement doit conduire a I’isolement de la femelle avortée, a une déclaration aupres
des services vétérinaires et enfin a une visite et la réalisation de préléevements par le vétérinaire

sanitaire de I’élevage (Masala et al., 2007).
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1. Diagnostic clinique (méthodes d’approche) :

Il s’agit d’abord de décrire 1’épisode abortif, c’est-a-dire de recueillir un ensemble de
commémoratifs concernant 1’élevage et le contexte local / régional dans lequel il se situe et de
répertorier les éléments cliniques et lésionnels survenus sur le troupeau, chez les femelles ayant
avorté et leurs congénéres, chez les avortons ou encore sur les placentas (Zi-Kui Liu et al.,2015).
1.1. Relevé des commémoratifs :

Les commémoratifs vont concerner :

1.1.1. Episode abortif :
1.1.1.1. Etablir et définir le syndrome abortif :

Le vétérinaire doit tout d’abord se demander si le syndrome abortif est réel. 11 convient donc
de s’assurer que les morts feetales ne soient pas de fagon évidente dues a une cause traumatique.
Cependant, dans un élevage indemne, une flambée d’avortements peut rapidement étre observée
lorsque la cause est infectieuse et contagieuse, la gravité de ce dernier peut étre objectivée par le
calcul du taux d’avortement, qui correspond au nombre de femelles avortées divisé par le nombre
de femelles diagnostiquées pleines pour la saison de reproduction. Des seuils peuvent alors étre
définis. A titre d’exemple, Menzies donne comme seuils les valeurs suivantes (Menzies, 2011):
-Troupeau en bonne santé : taux d’avortement inférieur a 2%

- Syndrome abortif aigu : taux d’avortement supérieur a 5%. L’¢levage souffre d’avortements en
série, pour lesquels une cause infectieuse ou une toxi-infection peuvent a juste titre étre suspectées.
- Syndrome abortif enzootique : taux d’avortement entre 2 et 5%.

La démarche diagnostique doit donc étre mise en place lorsque le taux d’avortement dépasse

2%. Cependant, il est toujours difficile d’établir des valeurs seuils fiables, en raison des

phénomenes de sous-déclaration des avortements par les éleveurs (Bronner, 2011).
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1.1.1.2. Caractériser les avortements :

Le vétérinaire se renseigne sur le nombre de femelles atteintes, les dates des différents
avortements, I’existence éventuelle de signes cliniques avant, aprés ou au moment de 1’avortement,
de I’age des femelles avortées, de leur origine (nées dans 1’élevage ou introduites), d’éventuels
antécédents concernant les avortées ou leur mere (tab. 2). Ces informations permettront de
compléter le schéma épidémiologique de I’affection ( Lars, 2011).

Tableau 2: Stade de gestation et saison au cours desquels ont lieu préférentiellement les
avortements (Zi-Kui Liu et al.,2015 ; Lars,2011).

Maladie Stade de gestation au cours  Saison Taux

duquel a lieu I’avortement d’avortement

Brucellose 2 derniers mois de gestation 50290 %

Chlamydophilose 2 a 3 derniéres semaines 25280 %

Campylobactériose 6 derniéres semaines

Fievre Q Fin de gestation 10290 %
Leptospirose Fin de gestation

Listériose Aprés la 12éme semaine (décembre a mai)

Toxoplasmose Tout stade de gestation Automne-hiver 10 a 30%
FVR Tout stade de gestation Période d’activité des vecteurs

1.1.1.3. Etude des autres problémes de I’élevage :

Les situations suivantes doivent faire penser a un probléme abortif dans I’élevage :

- Des méres sans mise-bas a la période des mise-bas malgre un diagnostic de gestation positif, qui
correspond a un avortement qui est passé inapercu aux yeux de I’éleveur.

- Des naissances prématurées (avant le 142°™ jour de gestation), des agneaux ou des chevreaux nés
a terme mais mort-nés, chétifs, moribonds, qui meurent dans les heures suivant leur naissance. Ces
signes sont observés pour la plupart des infections abortives (Chartier, 2009).

1.1.2. Contexte épidémiologique :

La prise de commémoratifs permet d’évaluer le contexte épidémiologique de 1’¢levage et de
mettre en évidence des facteurs favorisants de certaines affections (mode d’élevage, composition du
troupeau, antécédents d’avortements, recherche de facteurs environnementaux etc). Plus
généralement, toutes les introductions (préts, achats, mises en pension) et mouvements d’animaux
dans les 6 a 12 mois précédents doivent étre répertoriés. Le contexte vaccinal (en incluant nature du
vaccin, dates et périodes de vaccination, population cible) est important a connaitre pour apprécier

la couverture du troupeau et pouvoir interpréter les résultats sérologiques (Cremoux et al., 2017).
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1.2. Eléments d’orientation clinique et épidémiologique :
1.2.1. Examen des animaux :
» Chez les femelles :

L’examen clinique des brebis ou des chevres permet tout d’abord d’évaluer leur état
d’engraissement. Les avortements peuvent étre dus directement ou étre favorisés par un état de
dénutrition, conséquence d’une alimentation de mauvaise qualité, de carences minérales ou
vitaminiques, d’un parasitisme important. La propreté des animaux renseigne sur 1’hygiene générale
de I’élevage. La symptomatologie des infections abortives est généralement trés peu spécifique. En
effet, dans la majeure partie des cas, la femelle avortée ne présente aucun autre signe clinique. Le
diagnostic clinique est alors impossible (Poester et al., 2013; Smith et Sherman., 2009) (tab.3)

Tableau 3: Signes cliniques des infections abortives des petits ruminants (Poester et al., 2013).

Maladie Atteinte du systeme reproducteur

Brucellose Avortements et naissances d’agneaux et chevreaux chétifs, non-délivrances, métrites.
Brucella melitensis Mammites cliniques : nodules inflammatoires dans la mamelle, lait grumeleux.
Coxiellose Avortement en fin de gestation sans autres signes cliniques.

Coxiella burnetii

Campylobacteériose Avortement dans les 6 derniéres semaines de gestation sans autres signes cliniques.

C. jejuni et C. fetus
subsp fetus
Chlamydophilose Avortement ou mise-bas prématurée ou a terme de produits chétifs, qui s’éléevent mal
Chlamydophila abortus  ou qui meurent en période périnatale, sans signes précurseurs.
Non-délivrance, métrite, vaginite possibles chez la chévre.
La fertilité apres ’avortement n’est pas affectée.

Listériose Avortement aprés le 3sme mois de gestation, généralement suivi d’une non-délivrance.

Listeria monocytogenes Mammites subcliniques : risque de contamination du lait et des carcasses lors
abattage

Toxoplasmose Avortement, momification du feetus, mortalité embryonnaire, naissance de d’agneau

Toxoplasma gondii ou chevreau chétif ou mort-né, accompagnant parfois un petit feetus momifié.

Leptospirose Avortement en fin de gestation chez la brebis, mort-nés, naissance d’agneaux faibles.

Leptospira interrogans  Une agalaxie peut étre observée avec le sérovar hardjo.

Salmonellose Plus de 60% des brebis avortent, deuxiéme moitié de gestation. Parfois rétention

Salmonella placentaire

Abortusovis
Virus de la Fiévre de Les avortements peuvent toucher jusqu’a 80% des femelles gravides et ont lieu a tout

la Vallée du Rift stade de gestation

(FVR)

Maladie des frontiéres  -Infection avant le 60sme jour de gestation: mort feetale suivie d’une résorption, d’une

Border disease virus momification, d’un avortement ou survie du feetus et naissance d’un agneau infecté
malade.

-Infection aprés le 85eme jour : feetus immunocompétent qui survit a I’infection.
-Infection entre le 60eme et le 85eme jour : agneau infecté permanent immunotolérant

(IPD)

Rare chez la chévre
Neosporose Mort feetale suivie d’une résorption ou d’un avortement. Naissance possible
Neospora caninum d’agneaux infectés latents ou présentant des signes nerveux : ataxie, faiblesse.

Exceptionnel chez la chévre
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» Chez les jeunes :

Les nouveau-nés peuvent souffrir d’une infection congénitale ou d’une infection contractée
apres la naissance. Certains symptomes chez les jeunes pourront orienter le diagnostic car ils sont
plus spécifiques de certaines infections (Menzies, 2011 ; Régo et al., 2016 ; Millemann et al., 2000)
(tab. 4).

Tableau 4: Signes cliniques observés chez les agneaux et les chevreaux infectés par les principaux

agents abortifs des petits ruminants (Millemann et al., 2000 ; Chartier, 2009).

Maladie Atteinte du systéeme reproducteur

Brucellose Nouveau-nés chétifs et faibles. La mortalité néonatale importante dans les 48h
Brucella melitensis suivant la naissance. Les nouveau-nés peuvent étre infectés sains.

Coxiellose Mort-nés, nouveau-nés chétifs et faibles ou nouveau-nés infectés sains.

Coxiella burnetii

Campylobactériose
C. jejuni et C. fetus
subsp fetus

Nouveau-nés faibles et chétifs.

Chlamydophilose
Chlamydophila abortus

Mort-nés, nouveau-nés chétifs et faibles. lls peuvent souffrir d’arthrite, de
pneumonie ou de conjonctivite. Si elles survivent, plus d’un tiers des brebis nées
de mere infectée développent une infection placentaire au cours de leur premiére
gestation et un grand nombre avorte.

Listériose
Listeria monocytogenes

La forme septicémique: elle touche les nouveau-nés de moins de huit jours, nés
d’une mere infectée, résultant généralement de 1’excrétion de Listeria dans le
lait. Sujets chétifs, présentent dépression et faiblesse, parfois accompagné d’une
diarrhée rebelle a tout traitement. Mort rapide. La forme nerveuse: similaire a
celle de I’adulte

Toxoplasmose
Toxoplasma gondii

Les nouveau-nés infectés et malades présentent une perte de coordination
musculaire, une asthénie physique, une incapacité a téter. Le taux de mortalité
néo-natale est élevé. L’infection latente est possible.

Leptospirose
Leptospira interrogans

Les agneaux et chevreaux infectés in utero peuvent présenter un syndrome
hémolytique et une insuffisance rénale aigué. Le taux de mortalité est élevé.

Salmonellose
Salmonella
Abortusovis

Les agneaux nés faibles meurent dans les heures suivant la naissance. Certains
meurent au cours des 3 premiéres semaines de vie. Des formes pulmonaires sont
également observées chez les agneaux de 1 a 3 mois. La mortalité atteint 20% de
I’ effectif.

Virus de la Fievre de
la Vallée du Rift
(FVR)

Aprés une incubation de 12 & 72h, les agneaux et chevreaux infectés présentent
une forte hyperthermie (41-42°C), une inappétence, une faiblesse, des douleurs
abdominales puis un décubitus. La mort intervient en 24 a 48h aprés le début des
symptdmes et touche jusqu’a 90% de I’effectif.

» Chez les males :

Les symptomes généraux sont identiques a ceux décrits chez les femelles. La brucellose peut
étre responsable d’orchite et épididymite chez les boucs et les béliers. La chlamydophilose se
manifeste par une épididymite et une baisse de la qualité du sperme (Léon, 2003). Il est donc

important d’examiner aussi les males de 1’élevage (Traxler et al., 2013).
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1.2.2. Examen Iésionnel des annexes et de I’avorton :

Cet examen est parfois difficile, du fait du mauvais état de conservation de la délivrance et
du feetus. Les Iésions sont souvent assez peu spécifiques. Il est impératif de se munir de gants, d’un
masque, de sur-bottes et d’une blouse jetable afin de se protéger du risque zoonotique (Smith et
Sherman., 2009 ; Régo et al., 2016 ; Menzies, 2011 ; Millemann et al., 2000) (tab. 5).

Tableau 5: Lésions placentaires dues aux agents abortifs des petits ruminants (Rossetti et al, 2017).

Maladie Placenta

Brucellose Une infiltration gélatineuse jaunatre est présente, accompagnée de fausses
Brucella melitensis membranes fibrineuses localisées ou généralisées.

Coxiellose Placentite avec une nécrose multifocale.

Coxiella burnetii

Campylobactériose
C. jejuni et C. fetus
subsp fetus

Une placentite modérée, parfois suppurée, est observée, accompagnée d’un
cedéme et d’une hyperhémie des cotylédons.

Chlamydophilose
Chlamydophila abortus

Le placenta présente des zones inter-cotylédonnaires épaissies, cedémateuses,
avec présence d’un exsudat floconneux marron et des cotylédons congestionnés
voire nécrotiques

Listériose
Listeria monocytogenes

Des foyers blancs sur les cotylédons correspondant a des Iésions dégénératives
de I’épithélium sont observées.

Toxoplasmose
Toxoplasma gondii

Les cotylédons sont rouge vif a foncé et sont marqués par des foyers de nécrose
disperses au travers des villosités, observables sous la forme de nodules blancs
d’un a trois millimetres de diamétre Ce sont des foyers de nécrose minéralisés.
Le tissu inter-cotylédonaire n’est pas affecté

Leptospirose
Leptospira interrogans

Lésions d'autolyse non spécifiques

Virus de la Fiévre de
la Vallée du Rift
(FVR)

Absence de lésions spécifiques
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2. Diagnostic de laboratoire :

Le recours au laboratoire est toujours un passage obligé pour assurer le diagnostic (AFSSA,
2008). Un ensemble d'analyses de laboratoire complémentaires, conduites sur plusieurs animaux,
vont permettre la réalisation d’un diagnostic de groupe. Cela signifie en amont de choisir les
animaux a prélever, de définir la nature et le nombre de prélevements a réaliser et d’envisager les
techniques diagnostiques appropriées. L’interprétation finale résulte de 1’analyse conjointe des
résultats obtenus et des observations relevées lors de I’intervention (Sidibe et al., 2019).

Les grands principes retenus face a un épisode d’avortements répétés sont les suivants :
(Régo et al., 2016 ; Zi-Kui Liu et al.,2015)

o Rechercher I’agent pathogéne sur I’avortée et/ou I’avorton dans les 48 heures, maxi, aprés
I’avortement. Pour rappel, I’analyse brucellose est obligatoire dés le premier avortement chez les
bovins.

o Suivant les maladies, rechercher les anticorps chez les avortées. L’échantillon sera complété par
les meres de mort-nés et des femelles ayant présenté des troubles de la reproduction compatibles
avec I’intervention de I’agent pathogene.

2.1. Choix des agents recherchés :

Connaitre la cause d’une épidémie est indispensable pour mettre en place la thérapeutique
curative adaptée et pour élaborer la stratégie préventive adéquate. Etant donnée I’extréme diversité
des étiologies possibles lors d’un épisode abortif, il faut restreindre le nombre d’agents pathogénes
recherchés. Le choix se fait sur différents criteres (Lars, 2011):

- L’agent pathogéne est-il zoonotique? Fait-il courir un risque sanitaire aux exploitations voisines ?
- Provoque-t-il d’autres symptomes voire de la mortalité dans le troupeau ?

- Est-il contagieux ? Fait-il courir un risque sanitaire aux exploitations voisines ?

- Est-il facile, rapide et peu codteux a identifier ?

Certains agents pathogenes, répondant a ces critéres, sont donc recherchés en premiere
intention (la chlamydophilose, la coxiellose et la toxoplasmose). En seconde intention,la
salmonellose, Border Disease, la listériose, la campylobactériose et leptospirose (Rossetti et al.,
2017).

Trois maladies principales ont été identifiées comme étant a rechercher prioritairement lors
d'épisode abortif chez les petits ruminants (maladies de premiére intention). Pour chacune d'entre
elles, des fiches synthétiques ont été élaborées. Elles incluent : (Cremoux et al., 2017)

e une description de l'agent responsable,
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o des éléements épidémiologiques et cliniques (symptémes observés, période d'apparition,
concomitance avec d'autres problemes sanitaires, ...),

« les principes de la démarche diagnostique,

« des propositions en termes de mesures de maitrise (sanitaires ou médicales)

« le cas échéant, des informations d'ordre réglementaire.

2.2. Proposition d’un protocole diagnostique :

2.2.1. Analyses proposées :

Les examens font appel, soit a des méthodes directes avec recherches et identification de
I’agent causal, soit a des méthodes indirectes avec recherche des anticorps sur un minimum de 5-
10animaux (Lars, 2011). Sur cette base, des arbres décisionnels peuvent étre définis pour contribuer
a I’orientation du diagnostic. Celui-ci repose sur la bactériologie pour Salmonella Abortusovis et sur
la sérologie des techniques moléculaires (PCR) pour les autres pathogenes (fig. 10).

2.2.2. Prélevements :

Pour les analyses par PCR, il est préferable de prélever plusieurs placentas (2 a 6), un
fragment de placenta incluant au moins 2 cotylédons doit étre prélevé moins de 8 jours apres
I’avortement. Le prélévement peut aussi €tre réalisé a partir d’avortons et/ou d’écouvillonnages de
liquide utérin (Livingstone et al., 2009). Des prélévements sanguins doivent étre réalisés sur deux
lots de femelles ayant avorté a deux ou trois semaines d’intervalle (avorte 2 a 3 semaines
auparavant) ou deux fois sur un seul lot a deux ou trois semaines d’intervalle (2 a 3 semaines plus
tard) afin de confirmer le diagnostic et d’établir une cinétique de la réponse anticorps. Ces prises de
sang doivent étre réalisées sur au moins 10 femelles avortées durant les 8 derniers jours. Si le foetus
est disponible, il est intéressant d’en prélever du sang, de I’épanchement thoracique ou abdominal
ou du liquide céphalorachidien. Le prélevement peut aussi étre réalisé sur des nouveau-nés avant la
prise colostrale (Longbottom et al., 2013 ; Roberto et al., 2018) (fig. 14 ; 15).
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Figure 15: Diagnostic de lafievre Q, la chlamydophilose, la toxoplasmose et la brucellose (Bronner et al., 2011).
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Chapitre IVV. Mesures de protection vis-a-vis d’un épisode abortif

Le risque d’avortement chez les ovins et les caprins est omniprésent et persistant. Pour
autant, ces maladies peuvent étre mieux maitrisées a condition que tous les acteurs s’impliquent
avec rigueur et détermination et appliquent consciencieusement les principales régles de prévention.
1. Outils dispositifs pour lutter contre les avortements :

Deux outils sont a notre disposition : 1’outil sanitaire et les vaccins.
» Les précautions sanitaires et 1’hygiéne ont toujours été et restent les mesures les plus efficaces
pour prévenir toutes les maladies, y compris les avortements. Certes, elles exigent un investissement
humain, rigoureux et continu, mais elles sont a la portée de tous et ne sont pas colteuses. Trop
souvent négligées, ce sont surtout elles qui doivent &tre mises en ceuvre en priorité.
» Les vaccins quant a eux doivent étre considérés comme des outils complémentaires (ils ne
peuvent pas remplacer les précautions sanitaires). Les vaccins sont toujours trés utiles, voire
nécessaires mais souvent ils ne sont pas suffisants (Smith et Sherman., (2009).

Dans le tableau suivant sont presentées les différentes mesures de prophylaxie médicale

pratiquées contre les principales maladies émergentes chez les petits ruminants (tab. 6).

Tableau 6 : Prévention vaccinale et traitement curatif contre les principales maladies abortives
chez les petits ruminants (Petit et al., 2011 ; (Rossetti et al., 2017).).

Chlamydiose Salmonellose  Fiévre Q Toxoplasmose  Brucellose
Prévention Possible : Plus possible :  Possible : Possible : Possible :
Vaccinale Chlamyvax FQ Chlamyvax FQ Ovilis Toxovax  REV1

Ovilis Chlamydia

Tecvax

Chlamydia
Traitement Possible : Difficile : Possible : Possible : pas recommandé
curatif Antibiothérapie Antibiothérapie Antibiothérapie - TMP sulfa Antibiothérapie
d’urgence - Oxytétracycline - Florfenicol - Oxytétracycline - Spiramicine - Tétracycline
ou mieux apres (10 mg/kg/tous les - Quinolones (10 mg/kg/tous - Décoquinate - Aminoside
diagnostic 10- 15 jours) les 6jours) (hors AMM)

- Selon la prescription du vétérinaire traitant

- Inscrire le traitement dans le carnet sanitaire

- Se souvenir que les animaux contaminés et traités restent porteurs excréteur
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Chapitre IVV. Mesures de protection vis-a-vis d’un épisode abortif

2. Conduite a tenir lors de tout avortement :

Pour les petits ruminants, deux situations peuvent étre identifiées :

2.1. L’isolement impératif de ’avortée, de ’avorton et du placenta :

De¢s la constatation d’un avortement, I’avortée, ’avorton et le placenta expulsé (en prenant
les mesures d’hygiéne nécessaires) seront systématiquement isolés. Ce sont les premieres
dispositions a prendre pour éviter la contamination des congénéres étant donné la forte charge
infectieuse que peuvent présenter ces éléments. En élevage ovin, ’adoption des agneaux bien
portants par des brebis avortées est a proscrire (Lars, 2011).

2.2. Le contrdle de I’eau et de I’alimentation :

L’eau et I’alimentation (ensilages mal conservés et contaminés par des rats, aliments avec
des moisissures) peuvent étre de formidables relais de contamination.
2.3. Le recueil des commemoratifs :

Le recueil des commémoratifs permet de définir la nature des avortements, de recueillir des
renseignements cliniques (stade d’avortement) et épidémiologiques (lot concerné, mouvement
d’animaux, signes particuliers) pouvant orienter les recherches. Le calcul du taux d’avortement
permet de se situer par rapport aux seuils d’alerte de chaque espéce (Millemann et al., 2000).

3. Conduite a tenir pour protéger un élevage sain : (SAC Veterinary Service,2008)
» Bonne conduite d’élevage :
- Alimentation saine et équilibrée, eau de boisson de qualité, transitions alimentaires aménagées.
- Bon contréle du parasitisme.
» Batiment adapté et assurant un bien étre aux animaux (surface, volume et surtout aération,
litiere...)
» Gestion rigoureuse des introductions. Ce point est difficile mais il est d’une importance cruciale :
- S’efforcer de connaitre le statut du cheptel d’origine.

- Isoler les animaux introduits et les maintenir en quarantaine.
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- Pratiquer les tests de dépistage adaptés au type d’animaux introduits afin d’acquérir des animaux
indemnes. Un test sérologique annuel 3 mois aprés [’agnelage doit étre réalisé par le vétérinaire
sanitaire.

» Contrdle de la circulation des chatons pour la prévention de la toxoplasmose !

» Vaccination qui pourrait étre systématique, de précaution(.

4. Conduite a tenir pour protéger un élevage infecté : (ACERSA, 2007 ; Menzies,
2011)

» Dés le début de I’épidémie, avertir les élevages voisins, afin qu’ils puissent prendre les mesures
nécessaires.

» Intervenir avec des gants (zoonoses).

» S’engager sans retard dans une démarche diagnostique avec son vétérinaire pour identifier la
cause.

» Appliquer strictement les mesures sanitaires et d’hygiene afin de réduire au maximum la
dissémination de I’agent infectieux a I’intérieur et a Iextérieur de I’élevage. Isoler les brebis
avorteuses, détruire les produits d’avortement contaminés (avortons, placentas) et surtout ne pas les
laisser trainer ou les donner aux chiens. Détruire les litieres, désinfecter les cases souillées. Ne pas
faire adopter les agneaux bien portants a des brebis avortées. Certes ces mesures sont difficiles,
contraignantes, mais se sont les seules capables de réduire la pression d’infection et ce sont elles qui
conditionneront D’efficacit¢ de la vaccination qui devra étre pratiquée avant la mise en lutte
suivante. Efficace sur les animaux sains, le vaccin devient partiellement ou totalement inefficace sur

les animaux fraichement infectés (jeunes agneaux ou agnelles, brebis en fin de gestation).
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Conclusion

Les avortements des petits ruminants sont a 1’origine de nombreuses pertes €économiques
pour les éleveurs mais présentent aussi des risques zoonotiques, c¢’est pourquoi il semble important
d’en trouver I’étiologie exacte. En traitant la cause précise de I’avortement on pourra diminuer
leurs incidences (Léon, 2003 ; Chartier, 2009).

La connaissance des pathologies infectieuses influencant la reproduction en élevage ovin et
caprin est primordiale autant pour les performances zootechniques des troupeaux que pour 1’aspect
zoonotique de certains agents pathogenes impliqués dans les avortements. L’objectif principal de
cette étude a été d’apporter des éléments sur ’épidémiologie des principales maladies abortives
chez les petits ruminants (Menzies, 2011 ; Millemann et al., 2000).

L’¢tiologie des avortements est rarement élucidée, et ce en partie du fait de la
méconnaissance ou du manque d’intérét porté a certains agents pathogenes. Cette démarche
rigoureuse doit permettre d’augmenter le taux d’élucidation mais aussi de gagner en spécificité
dans le diagnostic des maladies abortives, ce qui est un préalable a la mise en place de moyens de
maitrise pertinents (Traxler et al., 2013 ; Lars,2011).

Il est important en production des petits ruminants de pouvoir avoir les bons outils et une
bonne connaissance des avortements. Il y a aussi un aspect santé humaine important a considérer

ainsi qu’une bonne utilisation des médicaments (Régo et al., 2016).
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