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L’avortement est l’interruption  de la gestation, il est soit precoce ou tardif.  
L’etiologie de ce syndrome est tres variee, du faite que plusieurs agents infectieux soient a l’origine. 

L’origine infectieuse peut etre virale tel le virus de la rhino tracheite infectieuse bovine, bacterienne 

due a brucella, listeria, leptospire ; d’origine parasitaire, comme par exemple le trichomonas, 

ainsi que mycosique . 
 
La prévalence de ces divers agents est variable et relative a differents facteurs qu’ils soient 

intrinseques ou extrinsèques, s’exprimant de façon plus sporadique pour certains agents et 

epizootique pour d’autres. 
 
Les avortements répètes et fréquents dans une exploitation bovine induisent des pertes economiques 

a court et a long terme. 
 
 
Des pertes economiques ayant a la fois des effets directs sur les animaux (perte de veaux, 

diminution de la production laitiere, sterilite) et des effets indirects sur les productions tel que le 

cout des  interventions veterinaires et de la reconstitution des cheptels. Leur etude et leur 

prophylaxie trouvent aussi une importance dans le risque sanitaire pour la sante publique lorsqu’il 

s’agit de zoonoses a l’exemple de la brucellose. 
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I.1.RAPPELS ANATOMIQUES: 

 

l’appareil reproducteur femelle est tres complexe et comprend  (inrap, 1988). 

deux ovaires et des voies genitales cette derniere est compose de : l’oviducte c’est le lieu de la 

fecondation, uterus l’organe de  la gestation et vagin et la vulve l’organe d’accouplement . 

 

          I.1.1. LES OVAIRES : 

l’ovaire est situe dans la cavite abdominale, un peu en avant du detroit anterieur du bassin et a peu 

pres dans le plan transversal passant par la bifurcation de l’uterus. l’ovaire est suspendu a la region 

sous lombaire par le ligament large qui l’encapuchonne presque entierement car il est compris entre le 

ligament large en dehors et le ligament de l’ovaire en dedans.le ligament large est tres mobile, c’est ce 

qui explique la mobilite des ovaires et les positions diverses qu’ils peuvent occuper suivant l’age de 

la vache et le nombre de gestation, soit en avant du bord posterieur du coxal soit le long de la 

branche montante de l’ilium.l’ovaire  est  d’un  volume  d’une  amande,  allonge,  lisse,  souple,  

parseme  de  quelques bosselures legerement depressives qui sont les follicules (crapelet, 1973). 

l’ovaire contient deux zones : 

zone corticale : constituee par un tissu conjonctif «stroma ovarien», se densifie sous    l’epithelium 

pour former l’albuginee et une zone medullaire : situee au centre de l’ovaire, constituee par un tissu 

conjonctif qui, au niveau du hile, est en continuite avec le ligament large. elle assure la penetration et 

la ramification des nerfs, des vaisseaux sanguins et lymphatiques (inra, 1988). 

la zone corticale presente des follicules a divers degres de developpement, le corps jaune se reconnait 

au sillon disjoncteur qui le separe de l’ovaire. 

le corps jaune gestatif persiste jusqu’a un stade tres avance de la gestation et il est encore visible lors 

de la mise bas. les femelles a cycle œstral normal examinees entre le 6eme et le 18emejours du 

diœstrus presentent souvent un ovaire beaucoup plus developpe que l’autre, cet ovaire est porteur 

du corps jaune periodique (derivaux, 1980). 

 

I.1.2.  LES VOIES GENITALES : 

         I.1.2.1.  L’OVIDUCTE : TROMPE UTERINE : 

        c’est un conduit qui a pour role de recueillir l’ovule et le conduire apres fecondation vers 

l’uterus.          
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          I.1.2.1.  L’OVIDUCTE : TROMPE UTERINE :  

c’est un conduit qui a pour role de recueillir l’ovule et le conduire apres fecondation vers l’uteru.a 

chaque ovaire correspond un oviducte plus au moins flexueux, situe sur le bord du ligament large. il 

debute par « pavillon » ou « infundibulum » independant de l’ovaire, qui a la forme d’un entonnoir 

s’ouvrant dans la bourse ovarique et pourront s’appliquer contre le bord libre de l’ovaire pour 

recueillir les gametes femelles lors de l’ovulation.le conduit lui-meme comprend trois parties : (inrap, 

1988). 

l’ampoule c’est le lieu de fecondation, l’isthme et la jonction utero-tubaire qui est une zone de jonction 

entre l’oviducte et la corne uterine correspondante. 

         

  I.1.2.2. L’UTERUS (MATRICE): 

l’uterus communique avec le vagin par le col uterin « cervix  » canal musculeux de 07 a 08 cm de 

long qui s’avance a l’interieur du vagin par une structure appelee fleur epanouie 

(tavernier ,1954). 

          

 I.1.2.3.CORPS UTERIN : 

est  une  cavite  dont  la  longueur  interieure  est  inferieure  a  celle  qui  apparait  de l’exterieur car 

elle est cloisonnee par un eperon longitudinal median qui resulte l’accolement des deux cornes dans la 

cavite du corps (bressou, 1978), ce conduit cylindrique un peu deprime dans le sens dorso-ventral, est 

tres court chez la vache environ 03 cm(barone ,1978). 

          

 I.1.2.4. LES CORNES UTERINES : 

elles constituent l’allongement du corps uterin ou elles sont accolees l’une a l’autre ; elles sont greles 

et longues de 30 a 40 cm pour un diametre de 3 a 4 cm, reunies sur plus de la moitie de leur longueur 

par double frein musculo-sereux.independante l’une de l’autre en avant, leur extremite, effile, la se 

retrecit progressivement et se continue insensiblement avec l’oviducte correspondant (soltner ,1993).    

          

I.1.2.3 L’ORGANE D’ACCOUPLEMENT : 

le  vagin  et  la  vulve  forment  l’organe  d’accouplement  de  la  femelle  et permettent le passage 

du fœtus lors de la mise bas. 

          

I.1.2.3.1.  LE VAGIN : 

il  est  assez  allonge,  il  mesure  plus  de  30  cm  chez  la  vache, il  s’etend horizontalement dans 

le bassin au- dessous du rectum, au- dessus de la vessie et de l’uterus (bressou ,1978). c’est un 

conduit musculo-membraneux ; ses parois minces et plissees l’une avec l’autre              
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peuvent se dilater considerablement au moment de la mise bas, et sont lubrifiees par un abondant 

mucus (soltner, 1993). la membrane de l’hymen separe le vagin et la vulve (vaissaire, 1977). 

chez la vache, le vagin presente dans l’epaisseur de sa paroi inferieur de sa paroi   inferieur deux 

canaux de gartner, vestige des canaux de wolf de l’embryon, qui s’ouvre de chaque cote du meat 

urinaire un cul de sac (bressou ,1978). 

          

I.1.2.3.2.LA VULVE : 

la cavite vulvaire constitue le vestibule commun aux voies genitale et urinaire. elle est assez bien 

delimitee de la cavite vaginale au niveau du plancher du vagin, par un repli muqueux transversal qui 

represente la trace de l’hymen (bressou, 1978). les levres de la vulve sont epaisses, revetues 

exterieurement d’une peau peu ridee, pourvue de poils fins et courts et de nombreuse et fortes glandes 

sebacees qui ont sur les coupes une teinte jaunatre. la commissure ventrale est aigue, elle est portee sur 

une eminence cutanee longue d 4 a 5 cm, saillante en direction ventrale et pourvue d’une touffe de 

poils longue et raide (barone, 1978). 
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fig. 1 : appareil genital de la vache (barone, 1990) 
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I.2.RAPPELS PHYSIOLOGIQUES: 

I.2.1. LES HORMONES DE LA REPRODUCTION : 

I.2.1.1.LA GNRH: GONADOTROPHINE RELEASING HORMON. 

la gnrh est l’initiateur et le regulateur fondamental de la fonction reproductrice chez les 

mammiferes. c’est  un peptide  synthetise et  libere par les  neurones  de l’hypothalamus. la  gnrh 

est transportee par le systeme porte hypophysaire vers le lobe anterieur de l’hypophyse, une fois 

arrivee au niveau hypophysaire, la gnrh provoque la secretion et liberation des gonadotrophines : 

hormone folliculostimuline (fsh) et l’hormone luteinisante (lh) (thibault ,1994). 

 

I.2.1.2 FSH : 

l’hormone folliculostimuline est une glycoproteine synthetisee par l’antehypophyse elle :   controle le 

developpement de l’ovaire et la croissance folliculaire, stimule la multiplication des cellules de 

granulosa et la formation de l’antrum, stimule la synthese des œstrogenes par les follicules et prepare 

l’action de lh par la synthese de recepteur de cette derniere (inra, 1988). 

 

I.2.1.3. LH : 

l’hormone luteinisante est une glycoproteine secretee par l’antehypophyse, elle a comme role de 

controler  la maturation finale des follicules avec fsh, provoque l’ovulation et  induit la formation des 

corps jaunes et la synthese de progesterone (inra, 1988). 

 

I.2.1.4. ŒSTROGENES : 

etymologiquement, estrogene signifie «qui engendre l’œstrus » ; secretes essentiellement par les 

follicules de l’ovaire, ont pour role primordial de provoquer l’œstrus ou chaleur, comportement 

specifique de la femelle qui s’immobilise au chevauchement. 

sur la production de gnrh, lh, fsh, les œstrogenes a faible dose exercent un retrocontrole negatif et a 

forte dose provoque un retrocontrole positif (inrap, 1988). 

 

I.2.1.5. LA PROGESTERONE : 

        elle represente le facteur indispensable a l’etablissement de la gestation, elle stimule l’activite 

secretoire de l’endometre, diminue la tonicite du myometre et sa sensibilite a l’ocytocine et inhibe de 

nouvelles maturations ovulaires en bloquant la fonction hypothalamo- hypophysaire. (derivaux,1980) . 
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I.2.1.6. LA PROSTAGLANDINE : 

les prostaglandines sont un ensemble de molecules de nature lipidique, elles doivent leur nom au 

fait qu’elles ont ete isolees pour la premiere fois dans la prostate. 

la  plus  importante  d’entre  elles  pour  la  reproduction  est  pgf 2α  (inra,  1988).  elles 

declenchent  la  regression  du  corps  jaune  ou  luteolyse.  les  prostaglandines,  sont  alors 

essentiellement d’origine uterine. elles declenchent et entretiennent les contractions du myometre au 

moment de la mise bas (inra, 188). 

 

I.2.1.7.OCYTOCINE : 

c’est une hormone protidique synthetisee par l’hypothalamus et stockee dans la posthypophyse. elle 

provoque la contraction du myometre et des muscles lisses au moment de la mise bas et des cellules 

myoepitheliales de la mamelle lors d’ejection de lait (inrap,1988). 

 

I.2.2. LE CYCLE ŒSTRAL : 

la vache est une espece poly oestrienne a cycle œstral continu dont la duree est de 20 a 21 jours, il 

est generalement plus court chez la genisse que chez les pluri pares (derivaux, 1980).on distingue 

quatre (4) phases : 

 

I.2.2.1.PROESTRUS : 

correspond au developpement sur l’ovaire d’un ou plusieurs follicules et a la secretion croissante 

d’œstrogene (soltner 1993).  il debute vers le 17eme    jour et il est nettement arque au 19eme   jour 

(derivaux ,1987). 

 

I.2.2.2.OESTRUS : CHALEUR : 

correspond a la maturation du follicule et a la secretion maximale d’œstrogene (soltner 

,1993). elle est de courte duree, en moyenne de14 a 15 heures. c’est la periode d’acceptation du 

male (derivaux ,1980).pendant le  pro-œstrus et surtout l’œstrus, la paroi musculaire de l’uterus est 

parcourue de contractions qui deviennent maximales sitot l’ovulation, ces contractions ont pour 

but de favoriser la remontee eventuelle des spermatozoïdes (soltner ,1993). 

 

I.2.2.3.LE MET ŒSTRUS : 

caracterise par la formation du corps jaune et la secretion croissante de progesterone. il dure en 

moyenne 3 a 4 jours. 
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 I.2.2.4 DI – ŒSTRUS : 

on parle dans cette phase d’activite du corps jaune entre le 6eme   et17eme   jour. les secretions 

vaginales sont epaisses et visqueuses et le col est ferme (derivaux et ectors ,1980). 

la chute de secretion de progesterone par le corps jaune est accentuee en fin de cycle par une 

decharge de prostaglandine pgf 2α secretee par l’uterus (soltner, 1993). 

 

I.2.3. REGULATION DE CYCLE : 

les hormones hypophysaires et ovariennes interagissent les unes avec les autres sous le controle de 

l’hypothalamus assurant ainsi la regulation du cycle sexuel, l’essentiel de ces interactions est presente 

par le schema suivant . 

en  prenant  comme  point  de  depart les stimuli externes, tels que la variation de la duree du jour ou 

photoperiode, qui agissent sur l’hypothalamus et provoquent ainsi des perturbations du mecanisme 

normal de regulation. 

la gnrh qui est secrete par l’hypothalamus(5) stimule la secretion hypophysaire des hormones 

gonadotropes, fsh et lh, principalement fsh assurent la croissance folliculaire(2), il en resulte une 

production d’œstrogenes en quantite croissante (3), les œstrogenes permettent l’apparition du 

comportement d’œstrus. en outre, ils exercent un retrocontrole positif sur le complexe hypothalamo-

hypophysaire (4), l’auto sensibilisation de l’hypothalamus a des quantites croissantes d’œstrogenes 

permet une production massive de gn rh (5). sous l’action de gn rh, l’hypophyse reagit par une 

production massive de fsh et lh, le pic de lh (6) provoque l’ovulation (7). donc la lh provoque la 

formation du  corps jaune (8) et secretion de la progesterone (9), cette derniere exerce sur le 

complexe hypothalamo-hypophysaire une retro control negatif (10), bloquant toute la production de gn 

rh. s’il n’y a pas de gestation,  les prostaglandines produites par l’uterus provoquent la luteolyse et 

la chute du taux de progesterone (1) (inrap ,1988). 
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figure 2 : regulation hormonales du cycle sexuel chez la vache (inrap)
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I.3.GESTATION : 

I.3.1.DEFINITION : 

la gestation peut se definir comme la derniere etape de cycle sexuel, elle fait suite a 

la fecondation ; qui aboutit au conceptus qui s’appelle embryon, c’est la periode 

comprise entre   la fecondation et la mise bas (clement ,1981 ; 1988). elle se 

caracterise par la mise en place de dispositif qui assure la nutrition du fœtus et son 

developpement, qui permettent l’adaptation     de l’uterus a la croissance fœtal qui 

prepare l’accouchement  et  la lactation  l’ensemble  de     ce  phenomene est  integre 

par  les  memes hormones genitales, progesterone et œstrogene   dont    la secretion et 

l’activite sont soumises a une regulation precise et complexe (vaissaire, 1977). 

la duree de la gestation moyenne est de 9 mois chez la vache. elle est variable d’une 

race a l’autre (race a viande sont a duree de gestation longue alors que les races laitiers 

sont a duree de gestation court), elle est aussi liee a la taille de la portee (la gemellite 

entraine une reduction de quelque jours de la duree de gestation) ;( clement ,1981). 

 

 I.3.2.MODIFICATION ANATOMIQUE : 

l’uterus presente une serie de modifications de forme, de volume, de poids par suite de 

l'hypertrophie musculaire. un developpement plus important de la corne gravide 

rendre l'uterus asymetrique des le 2eme et le 3eme mois de la gestation (derivaux 

,1980). 

l'uterus se trouve legerement refoule entre la face droite du rumen et la paroi 

abdominale, 

l’ovaire devient impalpable, le col est obture par un mucus de consistant tres epais et le 

vagin est pale, l’ovaire porteur de corps jaune fonctionnel pendant la premiere moitie 

de gestation. l’artere utero ovarienne s'allonge et s'hypertrophie et devient 

flexueuse ; l'antero-uterine devient  perceptible vers le 4eme mois de gestation. 

des la formation de chorion, on voit une centaines de cotyledons qui assurent la 

fixation et nutrition du fœtus, lorsque la gestation est avancee les cotyledons font 

saillie (craplet 

,1952).l’hypertrophie de la mamelle progressivement en fin de gestation et les tissus 

pelviens 

s’œdematient et le ligament sacro-sciatique se ramollissent et s’affaissent. 
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 I.3.3. MODIFICATIONS HORMONALES : 

au debut de la periode de gestation, avant la nidation, il y’a une periode 

progestative qui se caracterise par une preparation de l’uterus grace aux hormones 

ovariennes (progesterone qui est secretee par le corps jaune gestatif). pendant la 

gestation proprement dite c’est a dire apres la formation de placenta, c’est elle qui va 

prendre  le relais  de secreter  la progesterone.  on a aussi  la secretion  de  

l’œstrogene (mekdjou, 1973) ; leur taux augmente pendant la gestation jusqu’ a la  

mise bas ou on a le pic qui va declencher le part. 

 

 I.3.4.MECANISME DU MAINTIEN DE LA GESTATION : 

la progesterone est absolument necessaire au maintien de la gestation dans toutes 

les especes de mammiferes pourvues d’un placenta. cependant, le controle de sa 

secretion par le corps jaune pendant la periode embryonnaire est differente selon les 

especes. ainsi dans l’espece humaine, ce role est essentiellement devolu a 

l’hormone chorionique. dans les especes animales au contraire, le maintien du corps 

jaune resulte d’un blocage de l’activite luteolytique de la prostaglandine f2 alpha 

(pgf2a). le mecanisme en est complexe et en a ete partiellement elucide grace a 

divers protocoles experimentaux ayant recours aux hysterectomies,  a  la  

destruction  des  follicules  ovariens,  aux  dosages  hormonaux  de prelevements au 

niveau de la veine et de l’artere uterine, au traitement des animaux au moyen 

d’œstrogenes, de progesterone, d’ocytocine et de prostaglandines. ces etudes ont 

permis de preciser le role respectif des hormones impliquees et en particulier celui 

plus essentiel tenu par le trophoblaste. celle-ci, encore appelee selon les especes, ovine 

ou bovine trophoblastine de type 1  (otp1  et  btp1)  ou  par  analogie  structurelle  

interferon  tau  est  secrete par  le blastocyste et sa presence a ete identifiee dans 

l’endometre. chez la truie, par contre, les œstrogenes  blastocytaires  sont  davantage  

impliques.  ils  induiraient  en  synergie  avec  la prolactine une synthese de 

prostaglandines en direction de la lumiere uterine et non pas vers la veine uterine. 

(hanzen, 2005). 
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I.4.LE DIAGNOSTIC DE GESTATION : 

le principe est de rechercher manuellement des modifications de l'appareil genital, 

voire des structures embryonnaires (ou fœtales) a travers la paroi rectale. 

 

I.4.1. SIGNE A RECHERCHER LORS D'UN EXAMEN PAR VOIE 

TRANSRECTALE : 

I.4.1.1. Corps jaune de gestation : 

dans les conditions normales, les ovaires de femelles vides cyclees ne presentent pas 

de corps jaune palpable a 21- 24 jours apres l'insemination. par contre, chez les 

femelles gestantes, un des ovaires au moins, presente un corps jaunes (de gestation) 

palpable a cette periode. 

 

I.4.1.2. PALPATION DES ARTERES UTERINES MEDIANES AU 

NIVEAU DU LIGAMENT LARGE :  

 le diametre de l'artere uterine commence a s'accroitre vers le 40-50e jour (apres 

l'insemination) du cote de la corne gravide. elle s'allonge et devint fluctueuse. son 

diametre est de 6-8 mm a 4 mois, puis de 15 a 7mois (pieterse et williams, 1983). 

 

 I.4.1.3.ASYMETRIE DES CORNES : 

pour mettre en evidence l'uterus, il faut d'abords reperer le bassin (ilium et bord du 

pubis). une fois localise, on balaie l'entree du bassin avec la main ouverte pour trouver 

le col uterin (arthur et al, 1982). 

 

I.4.1.4 FLUCTUATION DU LIQUIDE DES ANNEXES FŒTALES : 

cette methode consiste a mettre en evidence une eventuelle fluidite dans une des 

deux cornes uterines. cette fluctuation resulte d'une accumulation de liquides au sein 

d'une annexe embryonnaire. la detection de cette fluctuation est envisageable des 

le 35 eme jour de gestation. 

I.4.1.5. PALPATION DE LA VESICULE AMNIOTIQUE : 

cette technique a ete decrite par pissel et rutler en 1923. la vesicule amniotique est 

palpable entre le 30-35  jour de gestation, jusqu’aux 65 jours environ. en effet, avant le 

30-35eme   jour, celle-ci est trop petite pour etre detecte, alors qu'au-dela du 65eme jour 

elle devient trop molle, trop depressive pour etre identifiee (Arthur Et Al, 1982) . 
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 I.4.1.6.GLISSEMENT DES MEMBRANES ANNEXIELLES : 

cette technique, connue sous le terme anglo-saxon « membrane slip » a ete decrite 
par abelein en 1928 (cite par arthur et al 1982). les membranes chorio-allantoïdienne 
peuvent etre glissees entre les doigts, puisqu'elles ont la particularite de n'etre 
fixes a l'uterus qu'au niveau des caroncules. une fois la bifurcation uterine 
identifiee, il faut pincer la corne gravide entre le pouce et l'index,  juste  avant  la  
bifurcation,  et  presser  doucement toute  l'epaisseur  de  la  corne. l'allantoïdo-
chorion est alors senti comme une fine structure qui se glisse apres avoir laisse 
glisser la proie uterine. cette technique est realisable des le 40 jours, jusqu’aux 90 
jours (pieterse et al, 1983). 
 

 I.4.1.7. PALPATION DE COTYLEDONS : 

la palpation des cotyledons est realisable des le 70 eme jour de gestation, est 

indiscutable a partir du 75eme  jour (la paroi uterine etant devenue trop flasque). 

 

I.4.1.8. PALPATION DU FŒTUS : 

la detection du fœtus ne devient possible que vers le 65-70e jour, et ce pour deux 

raisons. d'une part, il atteint a ce stade, une taille raisonnable (6-8 cm) et d'autre part 

la vesicule amniotique devient assez molle pour permettre de palper le fœtus (arthur 

et al .1982). 

 

I.4.2.PRINCIPE DES DOSAGES DE LA PROGESTERONE : 

l'identification d'un etat de gestation est intimement liee a la physiologie de 

l'embryon et du placenta. 

 

 I.4.2.1. SANG : 

la p4 constitue une des premieres methodes de diagnostic hormonal.la 

progesteronemie, baisse a l'ovulation,augmente rapidement entre le 4 emeet le7 

emejour (j1etant le 

premier jour de l'œstrus); pour atteindre un plateau jusqu'au 18-19 eme jour du 

cycle œstral. 
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I .4. 2.2 . LE LA I T: 

I.4.2.2.1 VARIATIONS DU TAUX DE PROGESTERONE DANS LE LAIT : 

la  correspondance  entre  la  concentration  plasmatique  de  la  progesterone  et  sa 

concentration dans le lait a ete demontree par de nombreux auteurs, (dobson et 

al. 

1993), ainsi, les variations du taux de progesterone dans le lait et dans le 

plasma sont identiques. il faut juste signaler que la concentration de ce steroïde est plus 

elevee dans le lait que dans le plasma (ginther et al. 1976). le dosage de la 

progesterone dans le lait comme moyen de diagnostic de gestation est donc possible 

au meme titre que le dosage plasmatique (ou serique) de la progesterone. 

le taux de progesterone dans le lait est fonction de la composition de ce milieu 

(taux butyreux, taux azote) (tainturier, 1977). les quantites de progesterone dans 

le lait sont donc moins regulieres que celles du plasma. mais, ces variations 

etant moins importantes que la fluctuation brutale due a la luteolyse, elles ne 

remettent pas en cause la valeur diagnostique de ce dosage . 

  

 I.4.3. LE DOSAGE DES  PROTEINES EMBRYONNAIRE : 

dans l'espece  bovine,  ont  ete identifiees  des molecules directement produites 
par  le concept us;  et  leur  dosage  dans  le  cadre  du  diagnostic  de  gestation  a 
ete  propose. (bozzolo et al. en 1981), proposaient deja un diagnostic serique de 
gestation base sur la recherche d'antigenes "embryonnaires" (sans les avoir reellement 
identifies) dans le serum maternel. depuis, les 3 principales molecules identifiees 
et retenues comme marqueurs specifiques de la gestation sont la (b) pspb (bovine 
pregnancy specifie proteine b), la psp60 (pregnant serum proteine (60 kda) et la 
bpag (bovine pregnancy associa ted glycoproteine). 
 

 I.5.LA MISE BAS : 

le deroulement d’une mise bas normale ou eutocique comporte 3 phases : 

 une  phase  preparatoire : mar quee   par  quelques  signes  caracteristiques                        

(mamelles gonflees, la vulve est tumefiee et les ligaments sacro –sciatique se 

relachent) . 

 une phase de dilatation du col de l’uterus permettant l’apparition des poches des 

eaux. 

 une  phase  d’expulsion  d’un  ou  des  fœtus  suivie  plus  ou  moins  

rapidement  de l’expulsion du placenta (INRAP ,1988). 
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II.1.1.AVORTEMENTS : 

II.1. DFFINITIONS:  

II.1.1.1.DEFINITION COURANTE : 

expulsion prematuree d’un fœtus mort ou  non viable. 

 

II.1.1.2. DEFINITION LEGALE : 

en france d’apres le decret du 24 decembre 1965,  d a n s  l’espece bovine,  un avortement 

correspondre a l’expulsion  du fœtus ou de veau mort –ne, ou d’un veau qui succombe dans les 

48 heures apres la naissance. 

 

II.1.1.3.DEFINITION PRATIQUE : 

c’est l’interruption de la gestation entre la fin de periode embryonnaire et le 260 e jour, suivie 
ou non d’un produit non viable. apres le 260e jour de gestation, il s’agit d’un velage premature 
(d’apres le lexique des termes de physiologie et pathologie et performances de reproduction 
chez les bovins, association pour l’etude de la reproduction animal  2000) . 

 

II.1.2. LA MORTALITE EMBRYONNAIRE : 
 

c’est  l’interruption  de  la  gestation  durant  la  periode  embryonnaire,  elle pourrait  etre  la 
consequence  de  desordres  genique  ou  de  facteurs  d’environnement,  en fonction de la 
date a laquelle l’embryon meurt, il est possible de distinguer . 

 

II.I.2.1  MORTALITE EMBRYONNAIRE PRECOCE : 
 

la mort de l'embryon surviendrait durant la periode pour laquelle on ne dispose d'aucun moyen 

de diagnostic de gestation, soit environ les 20 premiers jours suivant l’insemination (hanzen et 

al, 1999). 

II.I.2.2. LA MORTALITE EMBRYONNAIRE TARDIVE : 
 

la mort dans ce cas surviendrait pendant la periode ou peut etre mise en place des methodes 
de confirmation  de  gestation  (hormonale,  echographique  manuelle).  (noakes  1997) 
rapporte que l'embryon meurt entre le 23eme et le 42eme    jour de la gestation. 

 

II.1.3. LA MORTALITE FŒTALE : 

selon (noakes 1997) la mortalite fœtale s'opere entre le 43 emejour et la mise bas en fonction du 

moment de la mort, les consequences peuvent etre l'expulsion des liquides avec autolyse des 

tissus,  la momification ou la maceration,  l'avortement ou bien la mortinatalite. 
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II.2. IMPORTANCE DES AVORTEMENTS : 
 

les avortements infectieux sont tres frequents chez les bovins ; les uns revetent une allure 

enzootique comme la brucellose. au togo, selon akakpo et al ,1994 50% sont brucellique 

d’autre sont plutot sporadiques comme la leptospirose et la listeriose. 

en presente quelque frequence de certains agents abortifs a ete reportee par (peter 2000) aux 

etats-unis : 15% des avortements sont attribues a origine non infectieuse ,18% origine 

infectieuse et 67 % origine indeterminee. 
 
 
                                                                                                                                                                  champignons; 11; 11% 
 

                                                 bacteries; 2; 2% 
 
 
 
 
 
 
 
 
                         indeterminee; 67; 67% 

virus ; 5; 5%  

 
bacteries 
 virus champignons non infectieuse indeterminee 
 
 
 
 
 
 
 
 
non infectieuse; 15; 15% 

 
 
 

 
figure3: frequence des principales causes d’avortement aux etats-unis 

 
(d’apres peter, 2000). 

 

 
 
au canada, selon  foster 2002, les avortements non infectieux occupent 6% de ceux 
diagnostiques, contre 37% dont l’origine et infectieuse (voire figure ci-dessous). 
 

 
                  protozoaires; 15; 15% 
 
 
                viral; 3; 3% 
 
 
           bacteries; 18; 18% 
 

 
                 non infectieux ; 6; 6% 

fongique; 1;1 %  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
non diagnostiques; 57;57% 

 
 
 
 
 
non diagnostiques 
non infectieux 
bacteries 
viral 
protozoaires 
fongique 

 
 

figure 4 : les principales causes abortives au canada (d'apres foster, 2002). 
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II.2.1  IMPACT SUR LES PRODUCTIONS ANIMALES : 

 

les pertes economiques, aussi bien directes qu'indirectes, enregistrer apres chaque avortement  est 
lourdes. 
 
 

II.2.1 .1.LES PERTES DIRECTES : SONT REPRESENTEES PAR : 
 

la perte d'un veau dont la valeur represente le capital d’un eleveur. la chute de la production laitiere. 
selon peter (2000). une vache seropositive a neospora caninum  produit  un  kilogramme de lait/ jour  
en  moins qu’une vache seronegative . 
les  pertes  dues  aux  suites  de  l'avortement a  savoir,  les  affections genitales les sterilites et les 
reformes prematurees. selon peter (2000), il existe une relation lineaire  entre  le  stade  de  gestation  
dans  lequel la  vache  a avorte et   la date de remise en reproduction, c'est a dire, plus elle avorte a 
un stade tardif  plus elle mettra du temps pour etre remise dans le circuit de la reproduction en effet 
une vache qui a avorte a cinq fois plus de chance d'avorter une deuxieme    fois par apport a une 
vache   qui n'a jamais   avorte et 2 a 3 fois plus de chance d'etre reformee. une vache seropositive a 
un agent abortif est abattue plus precocement  qu’une seronegative. 
 

II.2.1.2. LES PERTES INDIRECTES : 
 sont relatives aux  frais du veterinaire. frais necessaires pour etablir un diagnostic (materiel, laboratoire), 
pertes dans les industries animales (lait, viande, cuir),frais de la reconstitution du cheptel perdu, entraves au 
commerce et aux mouvements du cheptel ainsi que les sanctions imposees a l'exportation des animaux 
et des produits d'origine animale surtout lorsqu'il s'agit de zoonoses. 
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III.1.LES CAUSES BACTERIENNE : 
III.1.1.BRUCELLOSE : 
1. DEFINITION : 

la brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a de nombreuses especes 
animales  et  a l’homme. chez l’animal, la maladie evolue d’une façon chronique et 
l’avortement est la manifestation plus frequente (maurin,2005) 
 

2. ETIOLOGIE : 
c’est  une zoonose majeure due a des  bacteries  de  genre brucella qui  sont  des 
coccobacilles, immobiles, gram  negatif  repartis  en  six  especes : brucella abortus,  
b.militensis, b.ovis, b.suis, b.canis (goret et al ,1984). 
 

3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
la brucellose est une anthropozoonose. sa large repartition geographique en fait un probleme 
mondial (europe, amerique latine, l'asie de l'ouest et l'afrique). il semble que tres peu de pays 
echappent a la maladie et certains de ceux qui paraissent indemnes sont en realite ceux ou 
l'infection n'a pas ete systematiquement recherchee. les pays du bassin mediterraneen sont 
particulierement touches (boukerrou, 1990). 

 
4. SYMPTOMES ET LESIONS : 

symptomes des avortements d’origine brucellique : 
le  symptome  principal  de  la  brucellose  est  l’avortement,  celui-ci  intervient generalement 
entre le 5 et 7 mois de la gestation lorsque la genisse a ete infectee au moment de la saillie ou 
au tout debut de la gestation. cependant, le moment de l’avortement varie en fonction des 
facteurs tels que la resistance naturelle a l’infection, la dose infectieuse et le moment de 
l’infection .si l’infection a lieu dans la seconde moitie de la gestation, la vache  infectee peut 
ne pas avorter mais donner naissance a un veau infecte .s’il s’agit d’une femelle, celle-ci peut 
ne pas representer d’anticorps specifiques pendant plus de 18 mois, avant d’avorter a sa 
premiere gestation 80% pour des  femelles  infectees  n’avortent qu’  une fois  suite  a 
l’avortement ,une  retention placentaire suivie de metrite peut survenir lorsque des 
avortements brucelliques se produisent dans un troupeau indemne (on parle de tempete 
d’avortement), la production laitiere peut chuter de 20 % chez la vache infectee    
(ayman et al, 2003). 
dans les deux sexes on peut rencontrer de l’arthrite generalement chronique. 

chez  les  veaux,  la  maladie  se  manifeste  par  de  la  septicemie,  de  l’enterite  ou   
de pneumonie (craplet, 1952). 

 

LESIONS BRUCELLIQUE : 
les   cotyledons   de   la   matrice sont necrotiques et de   couleur gris-jaunatre, sont 
recouverts d’un exsudat collant, sans odeur, de couleur brunatre, le placenta 
intercotyledonnaires n’est guere altere de façon uniforme .il est, par endroits, epaissi, 
œdemateux et exsudatif, des lesions vasculaires parfois accompagnees de thrombose se 
retrouvent dans le chorion (jacques, 2003). 
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les avortons presentent un œdeme sous-cutane important, dans les cavites splanchniques 
contiennent un exsudat serosanguinolent, parfois accompagne d’une pleuropneumonie 
au niveau thoracique. cependant, certains fœtus ne presentent pas de lesions 
macroscopiques 
significatives (maurin, 2005). 
 
 

 
 

 
 

5.PATHOGNIE: 

figure5 : avorton brucellique (maurin, 2005) 

 

suite a une penetration du germe par l'une des voies citees precedemment, les brucelles se 

localisent dans les ganglions lymphatiques qui drainent la porte d'entree ; l'infection peut 

parfois se limiter a cette phase si !es bacteries sont peu nombreuses ou peu pathogenes. 

apres une incubation de 8 a 20 jours, les brucelles sont entrainees par voie lymphatique vers le 

premier relais ganglionnaire (roux, 1989). elles colonisent les polynucleaires et elles inhibent leur 

activite bactericide (corbel ,1997), cela leur permet de se multiplier a l'interieur de la cellule et 

d'essaimer par voie lymphatique ou sanguine pour coloniser les organes ayant une  trame  

reticulo-endotheliale  (moelle  osseuse,  foie  et  rate) (Avril Et Al, 1992). 
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notons toutefois, que la bacteriemie chez la vache est discrete et fugace. brucella  
abortus a une predilection pour l’uterus gravide, la mamelle, le testicule et   les   
glandes   annexes,   les capsules    articulaires    et    les    bourses    sereuses  
(blood  et   henderson,  1976)   ces localisations peuvent s'accompagner de 
manifestations cliniques caracterisant la brucellose aiguë qui se traduit par 
l'avortement. 

la  predilection  pour  l'uterus  gravide  chez  les  ruminants  est certainement  
due  a la presence  d'une  substance  produite  par  le  fœtus«  l'erythritol  »  qui  
constitue  un facteur de croissance pour la bacterie (hoover et frielader, 1994). 
aussitot la paroi  de l'uterus  est contaminee, les  brucelles  parviennent a la 
lumiere, provoquent une endometrite ulcerative des  espaces intercotyledonnaires.  les  
cotyledons,  les villosites, l’allanto-chorionien et les liquides fœtaux sont envahis (radostitis 
et al.1997). 
le fœtus meurt soit par anoxie suite a l’interruption des echanges nutritifs 
avec sa mere, ou bien par septicemie mortelle, consecutive a l’ingestion des 
brucelles, presents dans  le liquide amniotique. 

il est admis que dans un elevage nouvellement infecte,  le nombre 
d'avortement peut etre tres eleve la premiere annee (40 a 80 % des vaches), 
c'est la phase aigue de la maladie, il devient rare  a la deuxieme annee et 
n'affecte que les genisses et les vaches nouvellement, introduites (roux, 1989). 

 

6. DIAGNOSTIC : 
le diagnostic de certitude repose chez les bovins sur l’isolement bacteriologique de 
brucella a partir des secretions genitales (ecouvillons), de l’avorton (estomac, rate, 
poumon), du lait, des membranes fœtales, du sperme ou du liquide articulaire. le 
depistage serologique peut etre realise sur le sang par le test (epreuve a l’antigene 
tamponne)[eat] ,par(fixation du compliment )[fc]ou par enzyme linked immuno 
sorbent assay[elisa](garniere,2004).il peut etre egalement sur le lait individuelle ou 
sur le lait melange de l’exploitation(epreuve de l’anneau ou ring-test[rt]et enzyme 
linked immunosorbent assay[elisa](garniere,2004). 

 

7. TRAITEMENT: 
la brucellose etant sensible aux antibiotiques, notamment aux tetracyclines .le 
traitement de la brucellose bovine est theoriquement possible .cependant, 
l’administration d’antibiotique est rigoureusement interdite par les autorites 
sanitaires en raison de son cout prohibitif ; du risque accru d’apparition de 
brucella resistante aux antibiotiques, dangereuses pour l’animal comme pour 
l’homme, ainsi a l’absence de garantie quant au statut infectieux de l’animal 
traite (lefever 2003). 
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8. PROPHYLAXIE : 
8.1. MESURES OFFENSIVES : 

depistage  des  animaux  infectes  (malades  et  infectes  inapparents),  isolement  et  
leur elimination rapide vers l’abattage. 

des  controles  repetes  sont  necessaires.  dans  un  elevage  infecte,  controler  toutes  
les especes receptives et les eliminer  s’ils sont reconnus brucelliques. 

utilisation de l’insemination artificielle pour limiter la transmission venerienne. 
 

il  faut  isoler  les  animaux  infectes  (tout  particulierement  en  periode  de  mise  
bas  ou  en cas d’avortement) dans un local facile a desinfecter et  destruction des 
placentas et autre matieres virulentes. 
 

8.2. MESURES DEFENSIVES : 
n’introduire  que  des  bovins  en  provenance  de  cheptels  presentant  toutes  
garanties sanitaires, avec quarantaine et control individuel (examen clinique et 
controle serologique). maintenir le cheptel a l’abri des contaminations du 
voisinage (pas de contact avec les animaux d’autres troupeaux, paturages et points 
d’eau exclusifs, materiel exclusif, pas de divagation des chiens. 

controle de la monte publique et insemination artificielle. 
isolement stricte des parturientes et destruction systematique des placentas. 

controle  regulier  des  cheptels  afin  d  depister  precocement  les  premiers  cas  
de brucellose (plommet et al ,1973). 

prophylaxie medicale : 
l’immunite obtenue est toujours relative, mais la vaccination peut completer 
efficacement la prophylaxie sanitaire (prophylaxie medico-sanitaire) en augmentant 
la resistance des animaux et en limitant le risque d’avortement. elle ne se conçoit que 
lorsqu’il est possible de distinguer  les bovins infectes et vaccines, ce qui est 
realisable avec certaines preparations vaccinales en limitant la vaccination aux 
jeunes (4a6mois) avant la puberte (nicollt, 1990). 

 

III.1.2. LEPTOSPIROSE : 
1.DEFINITION : 

la leptospirose est une maladie de l’elevage, contagieuse, commune a l’homme et 
aux mammiferes domestiques et sauvages. 
elle se traduit chez les bovins, par une forme icterohemorragique, ou par une 
forme atypique accompagnee frequemment d’avortement, ou encore par une 
forme inapparente qui est la plus repandue en europe (florence, 1979). 
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2. ETIOLOGIE : 
la leptospirose est provoquee par le genre leptospira appartenant a la famille des 

leptospiracae, ordre des spirochetoses (boyer, 1981). le genre leptospira comprend 

deux especes phenotypiquement definies : -l’une saprophyte : l.biflexa l’autre 

pathogene : l.interrogans (debarbat, 1982). une seule espece retiendra notre attention 

: leptospira interrogans, pathogene pour l’homme et les animaux domestiques. cette 

espece est divisee en plusieurs serotypes, permis lesquels sont responsables de 

leptospirose abortive (boyer, 1981). 

 
 

           
 

 
 

 
 

           (lefever ,2003)                                                       (lefever, 2003) 
   

 
 

(florence, 1979)figure 6 : morphologie des leptospires 
 

3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
tous les continents sont concernes par la leptospirose, quel que soit leur climat bien 

que les zones tropicales  soient  particulierement  affectees.  cependant,  des  

particularites  existent  dans diverses regions du globe quant a la repartition des 

serogroupes du spirochete (lefever, 2003).* 

 



CHAPITRE III                                                                                  AVORTEMENT 

22 
 

4. PATHOGENIE: 
apres penetration cutaneo- muqueuse, dans l’organisme, les leptospires se trouvent 
dans le torrent circulaire, ou en raison de leur extreme mobilite, ils echappent au 
systeme de defense non  specifique  de  l’hote  qui  sont  les  monocytes,  ne  
provoquant  ni  reaction inflammatoire localisee  ni activation du systeme 
complementaire. ils vont donc rapidement se disseminer dans l’organisme, vers le 
foie (lefever ,2003). 
certains serotypes provoquent une hemolyse. cette propriete serait en relation avec 
l’existence de phospholipases actives s’attaquant a la sphingomyeline 
phospholipidique de la membrane des globules rouges. cette substance est 
particulierement concentree chez les hematies de mouton. les serotypes 
hemolytiques sont surtout l.pomona et l.grippotyphosa. 
l’avortement des vaches atteintes de leptospirose peut avoir plusieurs raisons : la 
fievre et les changements pathologiques des organes de la mere et du veau (foie et 
rein) d’une part, et d’autre part, les toxines et les hemolysines produites par les 
leptospires qui reussissent a traverser le placenta et vont detruire les globules rouges 
de fœtus. 
il existe egalement une theorie (controversee) de modifications degeneratives du 
placenta, entrainant  la mort  du  fœtus  par perturbation  des  echanges  mere-fœtus.  
cependant,  d’autres auteurs ont montre que les cotyledons (lieu d’echange mere-
fœtus) etaient la derniere structure autolyse car les leptospires y survivaient plus 
longtemps qu’ailleurs. 
de plus, il y aurait des leptospiroses fœtales, avec pour consequence la mort du fœtus. 
cette theorie s’appuie sur la mise en evidence de leptospires dans le fœtus par la 
methode d’impregnation argentique (florence, 1979). 

 
5. SYMPTOMES ET LESIONS: 

chez les bovins, la leptospirose reste le plus souvent inapparente. cependant, la gravite 
de la maladie est variable selon le pays ou la region, et des cas d'avortements dans 
l'espece bovine ont pu etre rapportes a une infection leptospirosique l'expulsion 
fœtale a lieu au cours de la seconde moitie, voire du dernier tiers de la gestation. elle 
peut etre isolee ou, dans certains elevages, avoir un caractere enzootique. de 
nombreux auteurs notent, que l'avortement se produit 2 a 5 semaines apres le 
debut de l'infection. de leur cote, (filis et michna, 1976) rapportent que l'inoculation 
intra- musculaire de leptospira hebdomadis a des genisses entraine l’avortement 
de deux d'entre elles, environ 60 jours apres. cependant, les signes sont rares, certains 
decrivent une elevation de la temperature, une legere hypertrophie de la mamelle  
et  un  ecoulement  vaginal  quelques jours   auparavant.   parfois, l'avortement   
peut   etre   accompagne   des symptomes d'hepatonephrite plus caracteristiques : 
fievre, ictere, hemoglobinurie, production d'un lait rose ; en outre, la femelle peut 
presenter des œdemes cutanes suivis de desquamation. 
enfin,  quelques  complications  ont  ete  evoquees,  notamment  la  retention  
du  placenta 
pouvant etre a l'origine d'une metrite. occasionnellement, un veau vivant peut 
etre ex pulse, mais sa survie est de courte duree. sur  le  reste  du  troupeau,  les  
signes  d’hepatonephrite  et  de  mammite  peuvent  etre diagnostiques (boyer, 
1981) 
lesions: on s’interessera aux lesions observees dans la forme genitale de la 
leptospirose bovine (floren ce ,1979). 
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la mere :il  existe  chez  la  vache  deux  formes  de  leptospirose :  la  mammite  et  
l’avortementcependant, les organes concernes ne presentent rien de caracteristiques. 
parmi les lesions pathognomoniques, on peut citer : une augmentation de volume des 
reins avec des lesions de nephrite degenerative, les ganglions lymphatiques et la rate 
sont reactionnels. dans les mammites, on observe parfois une enterite et de la 
pneumonie. 
les enveloppes fœtales : elles sont œdemateuses et presentent un debut d’autolyse au 
moment de  l’avortement. 
l’avorton : l’avorton  presente  une  autolyse  marquee. on  peut  noter  un œdeme  
sous-cutane ainsi que des epanchements hemorragiques dans les cavites abdominales 
et thoraciques.      
le  foie  apparait  marbre  et  il  y’a  des  petechies  sur  la  rate.  des  lesions 
vasculaires (veinules, arterioles, capillaires) sont presentes au niveau de tous les 
organes .au niveau du thymus, on remarque des lesions vasculaires avec des 
infiltrations par des cellules blanches. on  observe  une  degenerescence 
centrolobulaire  des  lobules  hepatiques  et  une degenerescence des tubules renaux et 
du myocarde (florence, 1979). 

 
6. DIAGNOSTIC : 

diagnostic de suspicion en cas d’avortement ou de maladie a evolution septicemique 
accompagnee d’ictere, d’hemoglobinurie et anemie. 
mise en evidence de l’agent pathogene pendant la phase de bacteriemie,  par examen 
direct au microscope a fond noir ou par immunofluorescence du sang, de l’urine et 
d’empreinte d’organe sur lame. la mise en evidence dans le serum se fait au moyen de 
test de micro agglutination .la culture de leptospirose exigeante. elle peut durer 
plusieurs mois et n’est pas utilisee dans la routine.  la mise en evidence de l’agent 
responsable par des methodes de biologie moleculaire n’est pas encore effectuee dans 
la routine (acha et szyfres, 1989). 

 
7. TRAITMENT: 

les leptospires sont des bacteries tres sensibles aux antibiotiques. on ne leur connait 
pas actuellement des facteurs de resistance a ces antibiotiques que ceux-ci soient 
bactericides ou bacteriostatiques. le traitement de la leptospirose doit intervenir le plus 
precocement possible , afin  d’empecher  le  developpement  des  lesions  d’hepatite  
aigue  ou  de  nephrite  interstitielle souvent a l’origine de la mort de l’animal atteint 
de leptospirose aigue. on comprend donc, que les antibiotiques les plus employes 
soient l’amoxicilline, dont le cycle enterohepatique permet d’atteindre les leptospires, 
mais aussi la streptomycine dont la concentration renale est efficace pour 
l’elimination des leptospires presents dans les tubes urinaires. 
 

8. PROPHYLAXIE : 
 SANITAIRE : 

la prophylaxie sanitaire est difficile compte tenu du grand nombre d'especes animales 
susceptibles d'heberger des leptospires et de la survie de ces bacteries dans le milieu 
exterieur. elle repose sur l'information des personnels a risque, la lutte contre les 
rongeurs, l'assechement des collections d'eau par drainage, l'assainissement des 
bergers, des cours d'eau, le controle des eaux de baignade, le nettoyage des locaux 
infectes (abattoirs, cliniques veterinaires) et sur le port de vetements protecteurs par  
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les professionnels exposes (gants, bottes, masques). la lutte contre l'infection des 
animaux domestiques permet egalement d'eviter la contamination de l'homme 
(florence, 1954) 
 

 
(barayon, 1989) 

 

8.2. MEDICALE : 
la vaccination des animaux de reproduction n’existe que dans certains pays (lefever, 
2003). dans un troupeau atteint, il faut d’abord determiner le ou les serotypes en 
cause car les vaccins monovalents ne donnent pas de protection contre les autres 
serotypes meme si il existe des parentes antigeniques entre les serotypes. malgre  ces  
problemes,  il  a  ete  montre  qu’en milieu  infecte,  une  vaccination  annuelle  
contre l.pomona, lhar, lgrippotyphosa  ou autres,  reduit  les  troubles  de  la  
reproduction  et ameliore les indices de croissance des jeunes bovins florence, 1954). 

 

III.3. LISTERIOSE : 
1. DEFINITION : 

la listeriose est une maladie infectieuse, mortelle des ruminants, elle est transmissible 
a l’homme. le germe en cause est listeria monocytogenes, il a ete isole £1 partir de 
nombreuses especes mais ce sont les bovins, les ovins et les caprins qui sont les plus 
couramment atteints (gibbons, 1974). 

 

2. ETIOLOGIE : 
le genre listeria comprend six especes dont les deux importantes, listeria ivavovii et 
listeria monocytogenes sont responsable d’infections chez l’homme et l’animal. ces 
bacteries sont de petits bacilles, gram positif, elles sont mobiles entre 23°c et 25% 
grace a des cils. on les trouve surtout dans le milieu exterieur: sol, vegetation et eaux 
stagnantes (salio et dias, 1999). 

 

3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
elle n'est pas aussi frequente dans les zones tropicales et subtropicales que dans les 
zones temperees et froides (blood et henderson, 19%). 
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4. SYMPTOMES ET LESIONS : 
l'avortement se manifeste sous forme sporadique, il est precede et/ou suivi de signes 
cliniques tels que la diarrhee, des troubles nerveux (encephalites), de la metrite et de 
l’amaigrissement. il s’accompagne egalement plus frequemment de retention 
placentaire (hugron et al. 2005), habituellement, l'avortement est du a listeria 
monocytogenes et plus occasionnellement a lesterai ivavovii (hanzen, 2005). on peut 
egalement observer des veaux naissants chetifs et non viables (www.gdma85.asso.fr). 
il semble probable que l’infection meningo-encephalique fait suite a une 
contamination par inhalation ou par voie conjonctivale tandis que l’infection viscerale 
avec avortement provient de l’ingestion de substance infectante (blood et henderson, 
1976). l’avortement est observe au dernier trimestre de la gestation (euzeby, 2000 ; 
hugron et al, 2005). le fœtus ne presente que peu de lesions caracteristiques. il est le 
plus souvent autolyse (hanzen, 
2005). 

 

5. PATHOGENIE : 
lors d'infections, les bacteries envahissent les cellules m des plaques de peyer et/ou les 
enterocytes, elles traversent la barriere intestinale puis,  

elles sont phagocytees par les macrophages de la lamina propria dans lesquels elles 
survivent et se multiplient. ulterieurement, elles gagnent la lymphe et le courant 
sanguin et infectent le foie et la rate. dans ces organes, la plupart des bacteries sont 
rapidement tuees (chez la souris, 90% des bacteries sont eliminees en moins de 6 
heures) les 
micro-organismes qui survivent infectent les cellules, notamment les hepatocytes et, 
si dans les 
quelques jours qui suivent, la repense immunitaire e mediation cellulaire ne controle 
pas l’infection,ils sont dissemines par voie sanguine et gagnent le cerveau et chez les 
femelles gravides, le placenta 

(euzeby, 2000). 
 

6. DIAGNOSTIC : 
l’isolement des listeria spp est relativement simple lorsqu’elles sont abondantes dans 
le prelevement a analyser et que celui-ci n‘est pas contamine par une flore associee. 
l’ensemencement d’une gelose au sang (5 p. cent de sang de mouton, de cheval on de 
lapin) permet alors l’isolement (www.bacteriologie.net/medicale/listeria.html). dans 
le cas particulier d'une hemoculture, les milieux classiquement utilises conviennent 
pour les listeria spp. dans les formes neuro-meningees, le lcr (liquide cephalo-
rachidien) contient souvent un nombre faible de bacteries car l’infection interesse le 
parenchyme cerebral et ne se propage que secondairement aux meninges 
des techniques de polymerase chaine reaction [pcr] ont fait l’objet d’evaluation et 
elles permettent une detection de 200 unites formant colonies par ml 
(wwwbacteriologie.net/medicale/listeria.html). dans la majorite des cas, notamment 
dans les denrees alimentaires, les listeria sont en faible nombre. il faudra alors avoir 
recours a des techniques d’enrichissement selectif suivies d’un isolement sur des 
milieux selectifs. des tests commerciaux permettent une detection rapide des listeria 
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presentes dans les denrees alimentaires apres enrichissement selectif. certains de ces 
tests ont ete valides par l’afnor (wwwbacteriologie.net/medicale/listeria.html). ils 
reposent soit sur des techniques immuno-enzymatiques utilisant des anticorps 
monoclonaux specifiques du genre listeria soit sur des techniques faisant appel a des 
sondes specifiques de listeria monocytogenes et 
a des tests pcr (www.bacteriologie.net/medicale/listeria.html). le diagnostic 
serologique (agglutination, fixation du complement, immunoprecipitation, detection 
des anticorps anti- listeriolysine o) est soit trop peu sensible soit trop peu specifique 
pour apporter a l’heure actuelle une aide au diagnostic 
(www.bacteriologie.net/medicale/listeria.html). 

 

7. TRAITEMENT : 
listeria monocytogenes est habituellement sensible au chlorotetracycline ou a la 
penicilline 

(millemann et al. 2000). 
 

8. PROPHYLAXIE : 
a) les ensilages doivent etre correctement prepares et conserves. un soin particulier 
doit etre apporte au tassement et a l’absence de terre. l’ensemencement des ensilages 
avec des souches de lactococcus lactis ou de lactobacillus plantarum permet 
d’inhiber la croissance des listeria. 
b) l’hygiene des locaux. 

c) les animaux atteints d’encephalite ou ayant avortes recemment doivent etre isoles, 
leur placentaet avortons doivent etre detruits. 

d) les animaux achetes recemment ne doivent etre introduits dans un troupeau 
qu’apres une periode de quarantaine adequate (hugron et al. 2005). 

 

III. 4. FIEVRE Q : 
1. DEFINITION : 
la fievre q est une maladie infectieuse animale transmissible a l'homme. elle est due a 
la bacterie coxiella brunetii et affecte de nombreux animaux (mouton, chevre, bovin, 
chiens, chats, oiseaux et arthropodes) (bougis, 2004). 

 

2. ETIOLOGIE : 
coxiella brunetii est une bacterie intracellulaire obligataire de la famille des rickettsies 
(euzeby,2001 ; gauchard et al. 2004). elle se presente sous la forme d’un petit bacille 
pleiomorphe de 0,3 a 1mm de long, gram negatif (fournier et al. 1998). elle est tres 
resistante aux conditions defavorables de l’environnement, telles que la secheresse, la 
chaleur, le froid et les rayons ultraviolets, de meme qu’a la plupart des nettoyants 
habituels (vincent, 2001). 
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3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
elle est observee dans le monde entier. elle se rencontre plus frequemment dans les 
zones tropicales que temperees et chez ces derniers plus frequemment dans les zones 
mediterraneennes que les autres (hanzen, 2005). 

 

4. SYMPTOMES ET LESIONS : 
l’infection est le plus souvent inapparente mais peut entrainer des avortements, 
naissance d’animaux chetifs et conduire a des problemes d’infertilites chez les bovins 
(afssa, 2002; guetteo et al. 2005) les animaux infectes peuvent porter la bacterie dans 
de tissu de leur appareil reproducteur (uterus, placenta, liquide produit lors de la mise 
bas) et les glandes mammaires et peuvent excreter coxiella brunetii dans leur lait et 
leur excrement (afssa, 2002 ;guetteo et al,2005). cette infection bacterienne serait 
responsable de 1% a 3% des avortements chez les bovins (www.gdma85.asso.fr). ces 
avortements se manifestent en fin de gestation (euzeby, 2001 ; bougis, 2004 ; 
ennuyer, 2004). 
le fœtus ne presente pas habituellement de lesions typiques. le placenta par contre est 
epaissi, presente des plaques blanchatres crayeuses surtout dans les zones 
intercotyledonnaires (hanzen,2005). 

 

5. DIAGNOSTIC : 
a) serologique : (fixation du complement) [fc], (enzyme linked immunosorbent assay; 
[elisa], (immunofluorescence indirecte) [ife] (gauchard et al. 2004). 

b) bacteriologique : la technique la plus employee est la coloration sur frottis a partir 
de cotyledons placentaires, d’organes d’avorton ou de prelevements vaginaux. les 
colorations permettant de mettre en evidence coxiella brunetii en microscopie sont : 
stamp, ziehl-neelsen modifie, giemsa (gauchard et al. 2004). 

c) (polymerase chaine reaction) [pcr] est donc l’outil de choix aujourd’hui disponible 
pour detecter les animaux excreteurs en lait individuel et de tank (bougis, 2004). 

 

6. TRAITEMENT : 
antibiotique : la tetracycline limite le nombre d’avortement mais pas l’excretion a la 
mise bas 

(souriau et al. 2000). 
 

7. PROPHYLAXIE : 
la prevention repose avant tout sur des mesures d’hygiene et de bonnes pratiques 
d’elevage: desinfection, mise bas en parcs isoles, destruction des placentas et des 
avortons, surveillance des chiens et des chats, et bonne hygiene personnelle (vincent, 
2001). les vaccins tues adjuves en phase i sont beaucoup plus efficaces que ceux en 
phase ii et pourraient prevenir l’excretion des coxiella a la mise bas (souriau et al. 
2000). 
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III. 5. CHLAMYDIOSE : 
1. DEFINITION : 
la chlamydiose est une maladie bacterienne largement repandue et pouvant affecter de 
nombreuses especes animales. elle est a l’origine principalement d'avoriemer1ts et de 
trouble de la reproduction chez les bovins et les petits ruminants, c‘est une maladie 
pouvant se transmettre a l'homme (acha et szyfres, 1989). 

 

2. ETIOLOGIE : 
la chlamydiose est due a des bacteries du genre chlamydophila regroupant de 
nombreuses especes bacteriennes (acha et szyfres, 1989). une seule espece de 
chlamydophila est apte a infecter diverses especes animales et une espece animale 
donnee peut etre infectee par plusieurs especes de chlamydophila (euzeby, 2001). les 
ruminants peuvent etre atteint par: chlamydophila abortus, chlamydophila pecorum, 
chlamydophila psittaci (acha et szyfres, 1989 ; euzeby, 2001). il s’agit d'une bacterie 
intracellulaire obligee (hanzen, 2005). 

 
3. SYMPTOMES ET LESIONS : 

c'est une maladie qui est a l’origine principalement d’avortement et de trouble de 
reproduction chez les bovins, ovins et caprins (euzeby, 2001 ; hanzen, 2005).   
chlamydophila abortus est responsable d’avortement chez les bovins, ovins, caprins 
et de mortalites neonatales. plus rarement cette espece a ete mise en cause 
d’avortement chez la jument, carnivores, lapins, porcs, souris et cobayes. 
chlamydophila pecorum: a ete isolee que chez les mammiferes, notamment les 
ruminants (bovins, ovins, caprins) mais aussi chez le porc et le koala. chez les 
ruminants et porcs, elle est responsable de conjonctivite, d‘arthrites, 
d’encephalomyelite, d‘enterite, de pneumonie et d’avortements (euzeby, 2001). 
chlamydophila psittaci, affectant principalement les oiseaux et l’homme (acha et 
szyfres, 1989 ; euzeby, 2001). certaines souches de chlamydophila psittaci ont ete 
mises en cause de façon occasionnelle lors l’avortement chez les bovins (acha et 
szyfres,1989 ; euzeby, 2001).  l’avortement a lieu au dernier tiers de gestation de 
maniere sporadique (euzeby, 2001 ; www, gdma85.asso.fr ; gds, 2006a). l’avortement 
fait suite a une placentite chronique (le placenta est enflamme et les cotyledons 
necroses) (hanzen, 2005 ; hugron et al.2005) on peut observer des metrites, des cycles 
irreguliers, mammites, arthrites chez les jeunes veaux (hugron et al. ,2005 ; gbs, 
2006a), cependant ces cas d’avortements epizootiques ont ete deja decrits (avec 
jusqu’a 25% a 75% d’avortements) (gds, 2005a). 

 

4. DIAGNOSTIC : 
le diagnostic est generalement effectue par des examens bacterioscopies couples a des 
examens serologiques. (euzeby, 2001 ; hanzen, 2005). la bacterioscopie est peu 
sensible et lors de chlamydiose, elle expose a de nombreuses erreurs car les 
chlamydophila peuvent etre confondues avec des brucella sp. ou avec coxiella 
brunetii (euzeby, 2001 ; hanzen, 2005), et la, presence de chlamydophila se traduit 
parfois par des troubles intestinaux benins s'accompagnant d’e serologie positive 
(hanzen, 2005 ; gds, 2006a) un diagnostic serologique est egalement realisable par 
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technique (fixation du complement) [fc], ou(enzyme linked immunosorbent assay) 
[elisa] (gds) 
2006a) les analyses seront generalement effectuees a partir de 2 prises de sang 
realisees a 15 jours 

d’intervalle (gds, 2006a) . 
 

5. TRAITEMENT : 
le germe est sensible si la tetracycline (euzeby, 2001 ; hanzen, 2005). 

 

6. PROPHYLAXIE : 
il ne faut pas introduire dans un elevage que des animaux provenant d'un troupeau 
sain n'ayant jamais connu d'episodes de chlamydiose ; mise en quarantaine de tout 
animal devant etre introduitdans un cheptel ; il n’existe pas 2 l'heure actuelle de 
vaccin utilisable chez l’espece bovine (euzeby, 2001 ; hanzen, 2005). chez les ovins, 
il existe 2 vaccins : vivant eu inactive (acha et szyfres, 1989; euzeby, 2001). 

 
          III. 6. SALMONELLOSE : 

1. DEFINITION : 
la salmonellose est une maladie zoonotique commune a l’homme et il de nombreux 
animaux. la bacterie responsable appartient au genre salmonella, il en existe de 
nombreux serotypes (tritz,2003) . 

 
2. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 

la salmonellose est une maladie presente partout dans le monde (dufour, 2006). 
 

3. ETIOLOGIE : 
salmonella enterica est une bacterie a gram negatif; anaerobie facultative, appartenant 
a la famille des enterobacteries (gds, 200713)   l’espece salmonella enterica 
comprend de nombreux serotypes (plus de 2000): s. typhi, s. cholerae-suis, s. 
enteritidis, s. typhimurium et s. arizonae, (acha et szyfres, 1989), les bovins sont le 
plus souvent infectes par s typhimurium et s. dublin (acha et szyfres, 1989 ; bazin et 
al., 1994) chez les bovins, les infections a s. dublin se produisent a peu pres aussi 
souvent sur les adultes que sur les veaux; s typhimurium est cependant 
 plus frequente chez le veau de mains de 6 mois. les animaux adultes sont volontiers 
des porteurs     sains, a moins qu’une influence debilitante n’augmente leur sensibilite 
et ne permette le developpent de la maladie (blood et henderson, 1976). 
 

4. SYMPTOMES ET LESIONS : 
chez les bovins adultes, la maladie debute par une forte fievre et d‘apparition de 
caillot de sang dans les feces; puis survient une diarrhee abondante avec chute de la 
temperature qui peut s’abaisser au- dessous de la normale. l'animal presente des 
signes visibles de violentes douleurs (blood et henderson, 1976; acha et szyfres, 
1989). les avortements sporadiques, surviennent chez les vaches pendant leur sixieme, 
septieme et huitieme mois de gestation (ache et szyfres, 1989;hanzen, 2005). ces 
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avortements apparaissent le plus souvent au cours d'automne pluvieux 
(www.gdma85.asso.fr). l'avortement est precede d'une enterite parfois aigue ou d’une 
hepatite la gestation peut aussi se terminee par la naissance de veau mort-nes 
hebergeant des salmonelles (www.gdma85.asso.fr; hanzen, 2005). l’avortement est 
suivi de l’excretion pendant 18 jours de salmonelles voire de l’apparition de porteurs 
chroniques (hanzen, 2005) 

 

5. EPIDEMIOLOGIE : 
pratiquement toutes les especes d‘animaux (ruminants, volailles, porcins) y compris 
les tortues de floride et les reptiles (dufour, 2006). la contamination se fait 
principalement par l’ingestion d'aliments souilles ou d‘eau de boisson dans lesquels 
survivent bien les salmonelles (bazin et al.1994 ; dufour, 2006 ; 
www.gdma85.asso.tr). la transmission d’animai a animal se produit non seulement 
dans les elevages mais aussi durant le transport, sur les lieux de vente et l’abattage 
(acha et szyfres, 1989). les serotypes non specifiques d‘une espece peuvent se 
propager d'une espece animale a l'autre ainsi qu'a l'homme (acha et szyfres 1989). 
multiplication des salmonelles dans le tube digestif et excretion en grande quantite 
dans les dejections des animaux infectes ou malades; resistant plusieurs semaines 
dans le milieu exterieur, les salmonelles contaminent durablement l’environnement 
des elevages (dufour, 2006). les sources de contaminations les plus frequentes sont 
l‘eau de boisson, les aliments, les patures contaminees et les animaux domestiques 
infectes (tritz, 2003). 

 

6. DIAGNOSTIC : 
le diagnostic serologique est peu fiable. la bacterie peut etre recherchee an niveau du 
placenta, de l’avorton ou de l’uterus (hugron et al. 2005) le diagnostic de laboratoire 
repose aussi sur la coproculture (acha et szyfres, 1989). 

 

7. PROPHYLAXIE : 
a) nettoyage et desinfection des locaux et du materiel. 
b) lutte contre les insectes et les rongeurs. 
c) isolement d’animaux malades et mettre en place d’un traitement curatif. 
d) lavage et desinfection des sites contamines et du materiel reutilisable (dufour, 
25%).  
e) l’elimination des porteurs sains. 
f) controle bacteriologique des aliments. 
g) la vaccination protege des signes cliniques mais n’empeche ni le portage ni 
l’excretion. pas de protection croisee entre les souches de serotypes differents (hugron 
et al. 2005). 

 

III.7.  CAMPYLOBACTERIOSE : 
1. DEFINITION : 

la campylobacteriose est une zoonose. elle est due a. une bacterie gramme negative 
specifique aux bovins (campylobacter fœtus venerialis et c. fœtus intestinalis) (hugron 
et al. 2005). 
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2. ETIOLOGIE : 
campylobacter fœtus est une bacterie gram negative, microaerophyle. 

*c. fœtus venerealis est la cause d’une forme de sterilite epizootique. 
*c. fœtus intestinalis semble avoir pour habitat naturel l’intestin des ovins, bovins et 
porcins, elle envahit parfois l’appareil genitale des moutons et bovins, elle provoque 
un avortement epizootique chez la brebis (hoerlein, 1974 ; hanzen, 2005). 

3. SYMPTOME ET LESIONS : 
les effets du c. fœtus venerealis sont semblable a la plus part des malades veneriennes 
des especes domestiques : le male est habituellement un porteur asymptomatique 
tandis que la femelle subit d'avantage les consequences cliniques d‘une infection qui 
se traduit surtout par une inflammation locale du tractus genitale, de l’infertilite et de 
mortalite embryonnaire et moins souvent (10% des cas) par un avortement entre le 
quatrieme et le sixieme mois de gestation. ce dernier est frequemment suivi de 
retention placentaire. les femelles asymptomatiques sont rares (hoerlein, 1974 ; 
hanzen, 2005). le fœtus ne presente aucune lesion caracteristique. le placenta est 
œdemateux et a l’aspect du cuir: (hanzen, 2005) 

 

4. PATHOGENIE : 
au cours de la saillie, le taureau infecte depose du sperme renfermant c. fœtus dans les 
voies genitales femelles. cela n'empeche pas une fecondation normale. les vibrions se 
multiplient dans le vagin et le col et des le cinquieme jour qui suit, on les retrouve 
dans le corps de l’uterus. dix a quatorze jours apres contamination, un grand nombre 
de ces germes existe dans les cornes et ils penetrent dans l’oviducte. l'embryon se 
trouve tue an cours de son developpement, probablement par action directe du germe. 
(hoerlein, 1974). 

 

5. DIAGNOSTIC : 
l’identification du germe dans les secretions genitales du male ou de la femelle est 
indispensable pour confirmer le diagnostic infecte (hoerlein, 1974; hanzen, 
2005).isolement du germe sur le fœtus. on realise des tests d’agglutination (hoerlein, 
1974 ; hanzen, 2005). 

 

6. TRAITEMENT : 
antibiotherapie locale et generale: streptomycine, neomycine, erythromycine (hugron 
et al. 2005). 
 

7. PROPHYLAXIE : 
l’insemination artificielle constitue la principale mesure pour eradiquer le probleme 
(hugron et al.2005 ; hanzen, 2005). la vaccination possible mais peu efficace, ne pas 
mettre les animaux contamines a la reproduction (hugron et al. 2005). 
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III.2. LES CAUSES VIRALES : 
III.2.1. DIARRHEE VIRALE BOVINE /MALADIE DES MUQUEUSES : 
1. DEFINITION : 

c’est une maladie contagieuse largement repandue qui provoque une variete de 
symptomes cliniques. elle touche essentiellement les bovins, mais elle peut affecter 
d'autres ruminants. elle est due a un virus du genre pestivirus (petit et al. 2005). 

 

2. ETIOLOGIE : 
le virus de la maladie des muqueuses appartient au genre pestivirus de la famille des 
flaviridae (paul, et al. 2003). les  virus  bvd-md  contiennent  deux  biotypes ;  le  
cytopathogene  et non  cytopathogene (saurat, 1972). le biotype non cytopathogene se 
mute pour donner des biotypes cytopathogene, de ce fait ces deux biotypes sont 
detectables  in vitro (paul pierre et al,2003). le virus bvd-md presente une grande 
variabilite proteique et antigenique ; contient des proteines de structure e2 qui a un 
role dans l’immunite. 

 

3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
le caractere ubiquiste du bvd est inconstable par sa prevalence et le nombre eleve 
d’especes animal qu’il infecte sur tous les continents (nettlelon  et al, 1985). il se 
present en europe aussi au etats units (saurat et al ,1972). en afrique la maladie des 
muqueuses est implantee depuis longtemps comme pensent brow et scoh 1957 (saurat 
et al, 1972). 

 

4. SYMPTOMES ET LESIONS : 
l’avortements est permet les symptome du l’infection par le virus bvd qui a lieu entre 
9 jour et trois mois de gestation (balowrm et al 1986) en plus des avortement 
sporadiques, il y a dans les troupeaux des cas de legere fievre et leucopenie ou 
bien des lethargie, anorexie, ecoulement nasaux, diarrhees, erosions  buccales et la 
chute de production laitiere (henri deron, 2003). 
la  plus  grande  partie  des  avortons  ne  presentent  pas  des  lesions  
macroscopiques specifique (hanzen ; 2005). il y’a quelque lesions   œdemateuses et 
hemorragiques (saurat et al, 1972). 

 les lesions histologiques les plus frequentes sont : selon (s.chastant et al ,1998) une 
atrophie thymique, une depletion des tissus lymphoïdes associe au tube digestif, une 
inflammation et necrose de myocarde, une hemorragie pulmonaire, une 
hypomyelenisation . 
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fig8 : avortement spontane d'un fœtus de bovin au 4e mois de gestation, suite a 
une infection par le virus de bvd (schelcher, 2002) 

 

5. PATHOGENIE : 
apres la penetration  de la souche non cytopathogene au niveau oronasal, conjonctival 
ou genital, le virus se multiplie puis se transmit  par voie sanguine vers d’autres 
organes cible, parmi eux ; l’appareil genital: si la vache est gravide le virus penetra la 
barriere placentaire et contamine le 

fœtus (paul pierre pasto et al ,2003) ensuite l’antigene viral est detecte dans les 
leucocytes hepatiques et pulmonaires de fœtus (saurat et al, 1972). 

a. consequences de la transmission de virus au fœtus : 
l’infection d’un troupeau par le virus de   bvd  entraine un risque majeur, a savoir 
l’infection de l’embryon ou le fœtus, ses consequences sont de nature diverse selon  
le stade de gestation puisque en effet elles dependent de la presence ou non de la 
capacite pour le fœtus de presenter ou non une reaction immunitaire, celle-ci etant 
acquise entre 120e et 150e jour de gestation, la periode critique etant 125e jour de 
gestation (hanzen ,2005). 
lorsque la vache est infectee neuf jour avant l’insemination ; la viremie persiste de 
la periode pre ovulatoire jusqu’ a l’insemination, les consequences de cette derniere 
est la mortalite embryonnaire (barcow, 1986). le virus peut provoquer un 
avortement accompagne ou non de malformation fœtale quand l’infection a lieu 
entre 90e et 150e jour de gestation. si l’infection par la souche non cytopathogene a 
lieu avant 120e  jour de gestation, un veau immunotolerant sans anticorps anti bvd 
peut naitre.  l’infection de fœtus au cour du dernier trimestre n’entraine pas  des 
lesions fœtales. 
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figure9 : consequences de l’infection par le virus bvd selon le stade de gestation 
(point vet 1999) 

 

b. reponse immunitaire : 
une infection naturelle par le virus bvd, les bovins developpent une  immunite 
humorale (liee a  la secretion des anticorps par les lymphocytes b) et cellulaire. dans 
l’immunite humorale, la seroneutralisation est determinee par la glycoproteine e2 
(renaud et al, 2004). 
l’immunite cellulaire est beaucoup moins connue neanmoins, des lymphocytes t 
cytotoxiques specifiques eliminent les cellules autologues infectees par le virus. par 
exemple, les leucocytes, les lymphocytes t cytotoxiques sont ainsi les effecteurs les 
plus puissants de l’elimination des cellules infectees par le virus bvd-md de biotype 
non cytopathogene. certaines proteines non structurales, exprimees lors de la 
replication virale, comme les proteines ns2-3 et ns4, pourraient jouer un role dans 
l’induction de cette immunite cellulaire. 

 

6. DIAGNOSTIQUE : 
suspicion clinique en cas d’apparition de diarrhee , erosion au niveau du mufle et de 
la gencive et en cas de mis bas de veaux chetifs .la confirmation de laboratoire est 
necessaire(mise en evidence du virus ou de l’antigene dans les organes, la peau, les 
leucocytes, la salive) :mise en evidence par culture de cellule et immunofluorescence 
ou par elisa en se basant sur la detection de l’antigene [ns2-3 et ns3 :differenciation 
du virus cp (cytopathogene) du ncp (non cytopathogene)](thiry,2000). 

 

7. TRAITEMENT : 
toutes les therapeutiques contre la maladie des muqueuses  est  illusoire. suivant les 
cas, un traitement symptomatique judicieux  peut etre applique.  les antibiotique 
sont utilise a fin d’eviter des sur infection (heinz, 1971). 
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8. PROPHYLAXIE : 
la protection des animaux contre l’infection par le virus bvd-md au moyen de la 
vaccination a trois objectifs : 
A) eviter l’apparition de formes clinique . 

B) limiter voire empecher,  l’excretion virale lors d’une infection virale, meme 
symptomatique. 

C) eviter avant tout transmission de l’infection entre 25  et 125  jours de gestation 
. 

 

LES VACCINS VIVANTS : 
les vaccins vivants attenues sont les premiers a avoir ete developpes .leur efficacite 
a prevenir les signes cliniques est jugee  excellente .apres une  seule injection, les 
titres d’anticorps neutralisants sont eleves. ces vaccins derivent d’une des trois 
souches de genotype i, singe et orgonc24v) et utilisent le plus souvent le biotype 
cytopathogene. 
en france un seul vaccin de ce type est autorise .il est fabrique a partir de la souche 
orgon c24v. 

 

LES  VACCINS INACTIVES : 
les problemes d’innocuite des vaccins vivants ont rapidement conduit au 
developpement de vaccin inactive. ces derniers utilisent des souches plus 
nombreuses et plus deverse que les vaccins vivants. ces souches sont de differents 
genotypes (1et 2) et biotypes (cytopathogene et non  cytopathogene)  .une  grande  
partie  des  risques  lies  aux  vaccins  vivants  (pathogenicite residuelle, diffusion, 
infection fœtale) ne se rencontre pas avec les vaccins inactives, qui ne se repliquent 
pas chez les anomaux. la  difficulte  est  alors  d’associer  une  ou  plusieurs  souches 
immunogenes qui  assurent  une protection croisee contre les differentes souches 
rencontrees sur le terrain. (vandael 2004). pour les souches vaccinales capables de se 
repliquer, la question de leur replication chez les  animaux gravides a s’interroger sur 
leur innocuite pour le fœtus, ce qui conduit a contre indique ces vaccins pendant les 
six premiers mois de gestation (vandael, 2004). 

 

PROPHYLAXIE SANITAIRE : 
 a) distinction des cheptels infectes et non infectes par des tests serologiques. 

 b) surveillance permanente et certification des cheptels non infectes par repetition 
des tests   notamment lors de l’introduction des nouveaux animaux dans le cheptel. 

 c)  mise en quarantaine de tous les  animaux nouveaux avant des introduit dans le 
cheptel. 

 d)  depistage et l’elimination des ipi. 
 e) la vaccination  de toutes les vaches seronegatives permet  l’immunisation 
permanente de cheptel reproducteur. 
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III.2.2.LA RHINOTRACHEITE INFECTIEUSE BOVINE (IBR) : 
1. DEFINITION : 

la  rhinotracheite  bovine  a  depuis  les  annees  soixante-dix  preoccuper  dans  de 
nombreux pays les autorites veterinaires et les milieux de l’elevage. cette maladie fut 
constatee surtout lors de l’introduction d’animaux de race amelioree a haute 
performance zootechnique, que ce soit de type viandeux ou laitier ; c’est dans les 
unites d’elevage a grands  effectifs,  que  cette  affection apparait.  les  differents  
stress  jouent  le  role  de  facteurs favorisants. en  algerie,  la  maladie fut  
diagnostiquee  pour  la  premiere  fois  par  holejsovsky  et benlmouffok, centre de 
microbiologie veterinaire de l’ipa (institut pasteur d’algerie), a la suite d’un foyer 
survenu en oranie. une enquete serologique interessant surtout l’ouest et le centre 
du pays a ete effectuee par les memes auteurs (holejsovsky, benlmouffok et 
bengueda) . 

 

2. ETIOLOGIE : 
le virus de l’ibr fait partie du groupe des herpes virus dote d’un acide nucleique 
(adn) bi catenaire, apres ultrafiltration  on a constate une taille comprise entre 148 et 
210 nm, sa morphologie est la meme que celle des autres virus herpetiques du 
groupe, ce virus est sensible a l’ether, a l’alcool, a l’acetone ; il a une faible survie 
dans le milieu externe, de plus sa stabilite est a ph superieur ou egal a 7 (pastoret, 
1978). il est forme d’un nucleotide (diametre de 40 a50 nm) entoure de deux 
enveloppes, l’enveloppe interne est constituee de proteines representant la capside du 
corpuscule elementaire et l’enveloppe externe proviendrait vraisemblablement 
d’elements  de la membrane nucleaire externe (rohrer, 1970). 

 

3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
le bhv-1 est present dans le monde entier. seuls quelque pays ont mene une politique 
sanitaire d’eradication de l’ibr (rhinotracheite infectieuse bovine) : danemark, suede, 
finlande, suisse et autriche peuvent se pretendre indemne de cette infection (keuser et 
al. 2003) . le bhv-1 constitue la principale cause d’avortement en amerique du nord 
(hanzen, 2005). 

 

4. SYMPTOMES ET LESIONS : 
la forme abortive : 

les avortements se produisent 15 a 20 jours apres le debut de la forme 
respiratoire ou de l’infection experimentale. 

dans la plupart des cas, il existe des lesions fœtales et placentaires, le virus est isole du 
fœtus. par ailleurs, on note souvent, une vaginite necrosante et des signes 
d’endometrite chez des vaches et des genisses gueries cliniquement (leunen, 1973) 
 

LESIONS MACROSCOPIQUES: LES LESIONS GENITALES : 
les lesions genitales et eventuellement cutanees, deja perceptibles cliniquement 
representent les seules lesions anatomopathologiques visibles (rohrer, 1970). 
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LES LESIONS LORS D’AVORTEMENT : 
dans les formes abortives, il n’y a que peu de lesions anatomopathologiques 
caracteristiques, on observe un œdeme plus ou moins prononce de la partie inferieure 
du tissu conjonctif du corps uterin, des hemorragies punctiformes ou diffuses 
s’observent sur plusieurs organes tels : le pericarde, l’endocarde, les sereuses, la 
trachee, un liquide œdemateux jaune ombre ou aqueux et hemorragique, remplit les 
cavites pleurales et peritoneales (rohrer1970).  
 

LES LESIONS MICROSCOPIQUES : 
sur le fœtus expulse mort, apparaissent de petits foyers de necroses au niveau du 
foie, de la rate,  des  ganglions  lymphatiques,  des  reins  et  sur  d’autres  organes.  
des  inclusions virales eosinophiles, au niveau des noyaux des cellules hepatiques 
necrosees, peuvent egalement etre mises en evidence (gilbert, 1970). 

 

5. PATHOGENIE : 
lors d’une infection, le virus se multiplie au niveau de la porte d’entree c’est-a-dire au 
niveau des cellule epitheliales de la muqueuse respiratoire ou de la muqueuse genitale 
la dissemination de l’ infection par le bhv-1 empreinte 3voies differentes : le sang, le 
systeme nerveux et la transmission de cellule a cellule l’infection primaire provoque 
une viremie transitoire associee au cellules mononuclees sanguines qui peut entrainer 
chez l’animal adulte des localisation secondaires au niveau d’organes cibles tels le 
tractus digestif , le fœtus ,les ovaire ou accessoirement le mamelles le veau nouveau ne 
peut succomber a une generalisation de l’infection s’il n’est pas proteger par 
l’immunite colostral.au cour de sa multiplication dans la muqueuse, le virus contamine 
les nerfs peripheriques et remonte par voie axonale retrograde jusqu’au ganglions 
nerveux regional. c’est dans les cellules nerveuses du ganglion trijumeau lors 
d’infection respiratoire et du ganglion sacral lors d’infection genital que le bhv-1 que 
se transmettre d’une cellule a l’autre sans phase extra cellulaire et donc a l’abri des 
anticorps specifiques .cette voie de transmission que s’averer importante lors de 
reactivation d’un virus latent alors que l’animal est immunisee(keuser et al ,2003) 

 

6. DIAGNOSTIC : 
a la suite d’une suspicion clinique, le diagnostic est pose par l’isolement du virus en 
culture cellulaire a partir d’ecouvillons nasaux (pcr= polymerase chain reaction). 
serologie : (enzyme linked immunosorbent assay) [elisa] permet de detecter les 
anticorps diriges contre la glycoproteine ge (thiry, 2000). 

 
7. PROPHYLAXIE : 
7.1 SANITAIRE : 

le bilan economique de l’ibr, reste malgre tout, tres lourd. pour eviter toutes 
les manifestations morbides, diverses regles medicales ont ete mises a l’œuvre, dans 
beaucoup de pays europeens exposes a cette maladie. ces regles ont ete mises en 
pratique en europe, dans le but, de contrecarrer cette maladie, lors de l’introduction de 
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bovins de race pure dans de nouveaux elevages et provenant surtout de l’amerique du 
nord. 

certaines mesures d’assainissement peuvent etre preconisees, leur mise en place 
necessite au prealable une decision collective des eleveurs participant a un alpage par 
exemple. 
la demarche proposee consiste a evaluer les risques de circulation virale, puis la 
situation epidemiologique  de  l’estive,  afin  de  determiner  la  methode  
d’assainissement  la  plus appropriee ; pour ce faite la prophylaxie sanitaire s’apurera 
sur la maitrise des facteurs de risque car les risques de circulation du virus ibr 
englobent les facteurs favorisant l’excretion virale  tels,  le  transport  :  la  fatigue  et  
le  stress  du  deplacement,  les  velages  et/ou  les avortements , le stress , et puis les 
infestations parasitaires, et puis il y’a les facteurs poussant a la contamination et a 
l’amplification de la circulation virale tels , le rassemblement d’animaux  , la 
variation frequente des cheptels , le transport , et en fin les facteurs de 
promiscuite et le melange de troupeaux de statuts differents et de differentes 
classes d’age. les controles serologiques ibr doivent etre effectues le plus tard 
possible dans l’annee, si possible peu avant la montee a l’estive, les animaux 
seropositifs doivent etre vaccines selon le protocole hyper immunisant avant leur 
montee a l’estive (didier guerin, 2000). 

 

7.2 MEDICALE : 
LES VACCINS INACTIFS : 

les vaccins contre le virus de l’ibr actuellement disponibles sont inactives ou 
attenues. cependant, en france, seuls les vaccins inactives sont autorises. la primo 
vaccination s’effectue en deux injections sous-cutanees ou intramusculaires a trois 
ou quatre semaines d’intervalle, suivie d’un rappel six mois apres (bertrand 
letallecet bernard gguerin,2000). 
 

LES VACCINS VIVANTS DE VIRULENCE ATTENUEE : 
les  vaccins  vivants  attenues,   autorises  en  belgique,  sont  constitues  de  souches 
devenues non virulentes, obtenues et selectionnees apres passage successifs des 
souches virulentes sur  cultures  cellulaires.   ces  souches  virales  sont  capables  de  
se  multiplier chez  l’hote  sans engendrer d’effets pathogenes. elles induisent de ce 
fait, une veritable infection inapparente qui stimule l’ensemble du systeme 
immunitaire (immunite de longue duree, a la fois de type cellulaire et humoral). 
l’inconvenient majeur reside dans le fait que certaines souches attenuees peuvent 
retrouver un phenotype virulent lors de la multiplication chez l’hote (bertrand 
letallecet bernard gguerin 2000). 
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III.3. LES CAUSES PARASITAIRES : 
III.3 .1. TRICHOMONOSE : 
1. DEFINITION: 

la  trichomonose est une maladie parasitaire due au developpement de trichomonas 
fœtus dans les voies genitales de la vache et du taureau. comme la vibriose, c’est 
une maladie venerienne  qui  apparait  sous  forme  de  petites  enzooties  a  partir  
d’un  taureau contamine (senouci, 1972). 

2. ETIOLOGIE : 
le  parasite,  trichomonas  fœtus,  appartient  a  la  famille  des  trichomonadides.  
protozoaire flagelle, il mesure environ 15 microns de long sur 8 microns de large. 
il revet l'aspect d'une cellule allongee, aplatie dorsoventralement, arrondie a l'avant et 
effilee a la partie posterieure. sa mobilite est assuree par trois flagelles anterieurs et 
un flagelle recurrent formant une membrane ondulante avec le corps. en outre, il 
possede un axostyle. cependant, sa forme et sa mobilite peuvent varier en fonction de 
l'anciennete du materiel examine. sur des prelevements frais, il est anime de 
mouvements saccades qui persistent de 24 a 36 heures a 37°c au-dela, sa mobilite 
diminue (pascal ,1981). 
 

 
 

figure 10 : trichomonas fœtus 
 

3. REPARTITION GEOGRAPHIQUE : 
la trichomonose est tres repandue en allemagne, surtout dans les regions du centre, du 
sud et de l’ouest, specialement dans les petits elevages. elle cause des pertes 
inquietantes car dans les troupeaux infectes, elle prend souvent un caractere 
epizootique, provoquant le retour frequent des 
chaleurs, l’avortement precoce et la sterilite consecutive a une pyo- metrite .la maladie 
a ete egalement reconnue dans d’autre pays d’europe et en amerique du nord, ainsi 
qu’en afrique (manninger, 1959) . 
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4. SYMPTOMES ET LESIONS : 
1. CHEZ LA VACHE : 
1.1.VULVO-VAGINITE : 

les manifestations cliniques sont en fonction de la duree d'infection du troupeau et de 
l'etat immunitaire de chaque animal. 
-au sein d'un troupeau infeste de trichomonose,  le premier signe clinique est 
l'infertilite avec des retours en chaleurs allant de 1 a 5 mois apres la saillie. par la 
suite, l'immunite locale se developpe, le nombre de vaches infertiles diminue. cette 
infertilite est la consequence de deux faits cliniques : 
* la vaginite : dans les jours qui suivent le coït infestant, les femelles presentent une 
tumefaction vulvaire accompagnee d'ecoulements blanchatres. ces symptomes sont 
caracteristiques   d'une   vulvo-vaginite   aigue   qui,   ulterieurement,   se   complique   
d'une endometrite catarrhale. 
*  l'avortement precoce : parfois, l'inflammation uterine est compatible avec la 
fecondation et la nidation de l'œuf. cependant, la placentite provoque la mort du 
fœtus et l'avortement. dans la majorite des cas, l’avortement a t.foetus est precoce de 
la 4eme a la 16eme semaine de gestation. plus rarement, nous constatons des 
avortements tardifs (7 eme mois). 
de petite taille (15-20 cm de long), plus ou moins; macere, l'avorton est expulse avec 
ses enveloppes.  parfois,  l’avortement  est  si  precoce  qu'il  passe  inaperçu  ;  seul  
le  retour  en chaleurs de la femelle supposee pleine attire l'attention (pascal ,1981). 

generalement, il y a avortement complet, les membranes etant expulsees en meme 
temps que l'embryon, et la guerison peut survenir au bout d'un temps variable. 
exceptionnellement, l'avortement est incomplet, il y a retention des membranes 
amenant un catarrhe chronique de l'uterus expliquant la sterilite (craplet, 1952). 

 

1.2.  PYOMETRE : 
lorsqu’apres la mort du fœtus il n'y a pas avortement, l’œuf se macere et engendre 
un pyometre. l'accumulation de pus de quelques centimetres cube a 100 litres dans un 
organe atonique fait augmenter le volume uterin ; la persistance du corps jaune 
maintient le silence sexuel et laisse croire a l’evolution d'une gestation normale. dans 
la plupart des cas,le bouchon muqueux du col de l'uterus est present et empeche 
toute sortie du liquide et ce n'est que  rarement  que l'absence  de  bouchon  
muqueux  permet  de  temps  en  temps  un ecoulement plus  ou  moins  important.  
lorsque  le  pyometre  est  soupçonne,  et  il  ne  l'est souvent qu'apres la fin du delai 
de gestation, l'exploration rectale montre un uterus dilate rempli de liquide et ne 
contenant pas de fœtus : les deux cornes sont gonflees et fluctuantes. les cotyledons 
ne sont  pas perceptibles, il n'y a pas de fremissement de l'artere uterine et l'on  
trouve sur  un  ovaire  un corps jaune persistant. par  siphonage,  avec  un  catheter  
en caoutchouc, on donne issue a un pus non fetide contenant les debris du fœtus ; le 
pus ne s'altere  pas,  meme  si  on  le  garde  dans  un  recipient,  pendant  quelques  
jours,  a  la temperature  ordinaire.  cela  le  differencie  nettement  du  pus  produit  
par  la  maceration ordinaire  de  l'œuf,  par  l'avortement  ou  la  non  delivrance. le   
pyometre   engendre   une sterilite  definitive  par  destruction  de  l'endometre  
sauf  si   le siphonage a ete precoce (craplet ,1952). 
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2. CHEZ LE TAUREAU : 
chez le taureau, les symptomes sont encore moins caracteristiques, et on peut dire 
que le principal signe d'atteinte du male, c'est l'infestation par celui-ci des, femelles 
qu'il a saillies. 

on  peut  noter  une inflammation  de la muqueuse prepuciale avec  un  ecoulement  
muco- purulent, l'inflammation du penis avec presence de petits nodules, une 
douleur pendant la miction et une hesitation ou un refus de faire la saillie. apres une 
dizaine de jours, les symptomes regressent et on arrive a un etat chronique pendant 
lequel on ne trouve plus de trichomonas, bien qu'ils continuent a jouer leur role 
infestant. le sperme contamine garde ses proprietes fecondantes (manninger, 1959). 

 

5. DIAGNOSTIC : 
le diagnostic serologique est peu fiable non utilise. on peut rechercher le parasite par 
coloration directe mucoagglutination ou mise en culture sur secretion vaginale ou 
prepuciale, egalement sur placenta, eau fœtal, et l’abomasum fœtal. il faut realiser les 
prelevements rapidement rapidement vu la fragilite du parasite  

(hugron et al.2005) 

6. TRAITEMENT : 
on ne connait pas l'efficacite des diverses therapeutiques parce que le diagnostic 
experimental de la trichomonose est difficile et aussi parce qu'on observe des cas de 
guerison spontanee. chez la femelle, le traitement comprend trois indications : 
antisepsie de l'uterus et du vagin, excitation des contractions uterines et surtout 
longue convalescence. l'antisepsie des organes genitaux doit etre faite avec des 
solutions tres diluees ; pour l'uterus, on utilisera des solutions de lugol, de quinosol, 
d'entozoon, de tripaflavine ; pour le vagin, le sulfate de zinc, l'acide borique. les 
contractions uterines seront eveillees par l'enucleation du corps jaune, l'injection 
d'extraits post- hypophysaires ou d'œstrogenes. la convalescence est la partie 
essentielle du traitement et doit durer au moins trois mois dans, de nombreux cas elle 
suffit seule a amener la remission des symptomes, la guerison est assuree dans tous 
les cas ou le cycle sexuel est normal. chez le male, on utilisera des lavages du 
fourreau avec des solutions antiseptiques faibles ou du serum physiologique, car il se 
peut que l'action soit uniquement mecanique (craplet, 1952). 

 

7. PROPHYLAXIE : 
la prophylaxie dans les regions infestees est extremement complexe et comporte 
les points suivants : arret des saillies , elimination des males infestes, meme s'ils sont 
excellents et traitement des femelles ; desinfection, malgre que la contamination par 
les litieres soit rare en raison de la faible resistance du trichomonas en dehors de 
l'organisme plan de reproduction comprenant un male pour les femelles gueries et 
un autre male pour les femelles n'ayant jamais ete saillies par un taureau malade. les 
reproducteurs males ne devront etre utilises largement qu'apres avoir ete testes, et 
l'on pourra faire avant et apres le coït une irrigation dans le fourreau avec une 
solution d'acide lactique. a 0.5% a l'heure actuelle, la meilleure prophylaxie de la 
trichomonose, c'est l'emploi systematique de l’insemination artificielle (manninger, 
1952). 
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III.3.2. LA NEOSPOROSE: 
1.DEFINITION : 

c’est une  infection  parasitaire  due  a  neospora  caninum, elle  est  plus  souvent 
asymptomatique,  elle se manifeste cliniquement par des  avortements chez  la 
vache et  la plus rarement par des troubles nerveux chez les veaux nes. 

2. ETIOLOGIE : 
c’est un protozoaire intracellulaire neospora caninum appartient au phylum des 
apicomplaxe, famille des sarcocystidae (ugg et al. 2000) et (losson et 
bourdoiseau2000). le n .caninum a donc ete place dans la famille des  sarcocystidae 
et sous famille toxoplasmatinae avec  le  genre  toxoplasma  car  il  est tres  proche  
morphologiquement  et genetiquement  de toxoplasma  gondii (chermette et marquer 
2000) ; mais, il y a d’autres auteurs qui disent que (n.caninum et toxoplasma gondi) 
sont differents  car il y a l’absence de reaction serologique croisee avec toxoplasma 
gondii (dubey et al 1998). 

 

3.REPARTITION GEOGRAPHIE : 
l’infection par (n.caninum) a ete observee dans des tres nombreux pays et sur tous 
les continents sauf l’oceanie (dubey, 2003). 

ces avortements a n.caninum signale de maniere formelle en europe, scandinavie, 
afrique de sud, moyen- orient, australie, nouvelle zelande et etas- unit (losson et 
bourdoiseau ,2000). 

4.CYCLE PARASITAIRE : 
malgre  le  parallele  qui  etait  envisage  avec  le  toxoplasme,  le  cycle  de  n-
caninum  est demeure longtemps inconnu. parmi les modes de transmission, seule la 
voie transplacentaire fut rapidement demontree. actuellement, on connait les grandes 
etapes du cycle evolutif qui se confirme etre de type coccidien (figure 11) . 
- une phase chez un hote intermediaire (hi) : de nombreuses especes de hote 
intermediaire peuvent intervenir, parmi lesquelles le chien et les bovins (tableau ii). il 
s’y produit une multiplication asexuee sous forme de multiples cellules, et de 
bradyzoïtes, localisees dans des kystes intracellulaires au sien du tissu nerveux. 
- une phase chez un hote definitif (hd) : le chien est l’hote definitif qui permet, dans 
son tube digestif, la reproduction sexuee de n-caninum aboutissant au rejet d’oocytes 
coccidiens non sporules dans les selles. ce role du chien en tant que hote definitif n’a 
ete demontre que tres recemment en 1998 (macallister et al ,1998) et confirme en 
1999 (lindsay et al, 1999).  

le chien joue donc le role a la fois d’hote intermediaire et d’hote definitif pour n-
caninum  
(lindsay et al, 1999, macallister  et al ,1998). parmi les autres carnivores hotes 
definitifs potentiels,  le chat  ne semble pas  intervenir.  cependant,  ces  
experimentations meritent  d’etre renouvelees, et des essais plus pousses meritent 
d’etre entrepris chez les canides sauvages qui, tels le renard, le coyotte ou dingo, 
sont frequemment infectes comme le montre les etudes serologiques (macallister et 
al, 1999). 
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- une phase dans le milieu exterieur, les oocytes rejetes dans l’excrement du chien 
n’est pas immediatement infectante. ils le deviennent apres la sporulation qui a lieu 
dans le milieu exterieur dans les 24 heures suivant l’emission, lors des conditions 
optimales. la resistance de ces oocytes n’est pas connue actuellement. 
 

 

figure 11 :cycle biologique de neospora caninum (losson, 2000). 
 

5. SYMPTOMES ET LESIONS : 
la seule expression clinique observee chez les vaches infectees est avortement 
apyretique est sans retention placentaire, ou le retour en chaleur premature. au sein 
d’un troupeau, les avortements peuvent avoir une allure enzootique ou epizootique. 
(campero et al. 1998, dannatt et al .1995, allister et al, 1996, thilsted, et al. 1989, 
yaeger et al 1994) le fœtus peur mourir in utero, etre resorbe, momifie ou autolyse, le 
veau peut etre mort-ne ou naitre vivant, ce dernier car l’animal est soit cliniquement 
normal mais infecte chronique, soit cliniquement atteint ou le veau presente des 
troubles nerveux, une perte de proprioception, une diminution du reflexe rotulien 
(losson et bourdoiseau, 2000). 
 

LESIONS : 
les fœtus sont momifies ou autolyses, et lorsque l’etat des tissu le permet, l’examen 
anatomopathologique des systemes nerveux de l’encephalomyelite non suppurative 
caracteristique par des foyers dissemines de necrose, ainsi que l’infiltration 
leucocytaire non suppurative des meninges. la lesion la plus classique au niveau du 
tissu nerveux consiste un foyer d’infiltration des cellules inflammatoire mononuclees 
entourant une liaison necrotique centrale, de la proliferation peut etre observee 
surtout chez les avortons ages de plus  de  6  mois  (meershmanet  et  losson,  2000)  .  

plusieurs  etudes,  ont  mentionne  la presence des lesions inflammatoires au niveau 
du myocarde et foie (ban et al, 1990 ; woud et al, 1997). 
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fig. 12: avorton  de la  neosporose (losson, 2000) 
 
 (lindsay et al, 1999, macallister  et al ,1998). parmi les autres carnivores hotes 
definitifs potentiels,  le chat  ne semble pas  intervenir. cep endant,  ces  
experimentations  meritent d’etre renouvelees, et des essais plus pousses meritent 
d’etre entrepris chez les canides sauvages qui, tels le renard, le coyotte ou dingo, 
sont frequemment infectes comme le montre les etudes serologiques (macallister et 
al, 1999). 
- une phase dans le milieu exterieur, les oocytes rejetes dans l’excrement du chien 
n’est pas immediatement infectante. ils le deviennent apres la sporulation qui a lieu 
dans le milieu exterieur dans les 24 heures suivant l’emission, lors des conditions 
optimales. la resistance de ces oocytes n’est pas connue actuellement. 

 

6. DIAGNOSTIC : 
le diagnostic de la neosporose repose en premier lieu, sur des elements cliniques et 
epidemiologique : epizootie d’avortement ou avortement a repetition, associes ou non 
a des paralyses neuromusculaire chez les nouveaux nes (foulon, 2002).  les techniques 
utilisees pour le diagnostic de la neosporose sont le plus souvent l’histopathologie, 
[pcr] (la polymerase chaine reaction), [ifi] (immunofluorescence indirecte) et [elisa] 
(enzyme linked immunosorbent assy) (foulon, 2002). 
 

7. TRAITEMENT : 
l’utilisation  d’agent  pharmacologique  dans  le  controle  de  a neosporose  bovine  
pose  le probleme du respect de la legislation en vigueur quant aux temps d’attente 
relatifs a la consommation du lait et de la viande. 

actuellement, aucun traitement n’a pu etre propose, meme si certains antibiotiques (tel 
quel asolacide,  monsnin,  oritrexin,  pyrimethemine,  trimethamine,  sulfadiazine)  
ont  pu  laisser entrevoir des possibilites therapeutiques, ou prophylaxie in vitro chez 
la souris et seuls des mesures preventives peuvent etre recommandees. 

 

8. PROPHYLAXIE : 
la mesure preventive de l’infection a neospora, chez les bovins, est de proteger 
la nourriture et les sources d’abreuvement des destines a ces animaux vis-a-vis 
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d’autre pouvant etre de potentiels. il convient, de plus dans les troupeaux contamines 
en cas d’avortement, de proceder a l’elimination des placentas et des avortons (dubey, 
2000). certains auteurs, recommandent egalement l’abattage des animaux que l’on sait 
infectes par n.caninum et leur ascendant et descendant (moen et al 1998 ; thurmond et 
heitala 1997), cependant, cette recommandation est loin de faire l’unanimite meme 
s’il est deconseille de conserver des animaux atteints pour assurer 
le renouvellement du troupeau. 

 

III.4. LES CAUSES MYCOSIQUES : 
1. DEFINITION : 

chez les bovins, les champignons peuvent etre responsables d’avortement par deux 
façons differentes : soit  en liberant une toxine dans les aliments, il s’agit alors d’une 
mycotoxicose, soit en proliferant au niveau du tractus genital de la femelle en 
gestation, il s’agit alors d’une mycose. (schereiber et al, 1998). 

 

2. ETIOLOGIE : 
c’est theobal smith  qui,  en 1920 rapporte, le premier cas d’avortement mycosique 
chez la vache, en isolant  dans le fœtus et ces enveloppes  mucor rhizopodiformis. des 
lors, plusieurs auteurs confirment l’isolement des champignons a la suite d’avortemen 
le premier responsable majeur d’avortement  mycosique est  l’aspergillus fumigatus, 
represente 60 a 80% des avortements mycosiques (petter ,2002). il y a aussi mrtierlla 
walfii, responsable aussi d’avortement chez les bovins notamment en australie et en 
nouvelle zelande (jacques guillot et al ,2003). 

 
3. SYMPTOMES ET LESIONS : 

il  n’y  a  pas  des  signes  caracteristiques  des  avortements  mycosiques.  ils  sont 
sporadiques dans la majorite des cas mais ils  peuvent revetir un aspect contagieux 
lorsque les conditions de fourrage moisis (boyer, 1981).il se traduit plus souvent 
tardivement  (entre 6 et  8 mois) mais quelques cas ont ete decrit des le3 mois  
(jacques et al ,2003), le taux est plus eleve vers le 7  mois (pascal ,1981) la 
retention placentaire est souvent constatee. hillman, l’observe dans 60% des cas 
d’avortement il y a quelque cas present des infertilites qui ont ete signalees par 
(tainturier et al ; 1995). 
en plus des symptomes precedents, il y a des troubles respiratoires et des 
ulcerations gastro- intestinales.les lesions placentaires sont  constantes ; l’espace 
inter cotyledonaire est epaissi et prend consistance  de  cuir  et  la  couleur  brun  
jaunatre.  les  cotyledons  sont tres  souvent alteres, microscopiquement  il s’agit 
d’une placentite necrotique (pascal ; 1981).les lesions observees sur le fœtus sont 
des lesions cutanees, elles apparaissent sous forme des plaques circulaires  
surelevees, de couleur grise jaunatre et elles sont localisees preferentiellement sur 
la tete (surtout les paupieres) (boyer, 1981). 
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fig. 13 : le placenta d’un avorton  d’origine mycosique. 
 

 
 

fig. 14 : un avorton et ces enveloppants 
l’identification de la cause d’un avortement n’est pas chose aisee. aussi est-il 
indispensable de recourir de maniere aussi systematique que possible a la collecte et a 
l’analyse des renseignements que peuvent fournir l’anamnese, l’examen clinique de la 
mere et de l’avorton et aux examens complementaires de laboratoire (prelevements du 
placenta, de l’avorton et de sang). 

 

            4. DIAGNOSTIC : 
prelevement : placenta, fœtus (contenue stomacale, zones presentant des lesions) 
methodes : mise en culture, histologie, serologie (ifi, elisa) (hugron et al 2005). 

 

5. TRAITEMENT : 
toutes les therapeutiques contre la maladie des muqueuses  est  illusoire. suivant les 
cas, un traitement symptomatique judicieux  peut etre applique.  les 

antibiotique sont utilise a fin d’eviter des sur infection (heinz, 1971). 
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6. PROPHYLAXIE : 
de simples mesures d’hygiene peuvent etre preconisees pour reduire la quantite 
d’elements fongique dans l’environnement et aliment. il faut en particulier veiller a la 
bonne conservation du fourrage dans un local sec et bien aere et surtout distinct des 
batiments d’elevages.lors de l’avortement mycosique, la vache doit etre isolee et 
enleve le fermier et aussi enleve l’aliment contamine. 

i1 serait donc souhaitable de penser a prevoir d‘autre etudes plus approfondies, sur un 
effectif plus important a realiser avec un groupe de chercheurs ce qui permettra 
d'etudier chaque facteur de risque separement et ce sur une periode plus longue afin 
de constater la repetition dans le temps des cas d'avortement et essayer d‘y remedier. 

une etude systematique de grande envergure au niveau national afin d’avoir une 
bonne image du pourcentage d’avortement et des causes principales de ceux-ci doit 
etre envisagee pour pouvoir prendre les mesures prophylactiques adequates. 
CONCLUSION : 
 
au terme de cette modeste etude bibliographique et au vue des donnees de la litterature, il 
ressort les points suivants : 
plusieurs etudes realisees dans differents pays tels que la nouvelle zelande, les etats-unis 
l’ allemagne ,les pays-bas et la belgique entre-autres ont demontre que les avortements 
d’origine infectieuse representent pres  de 50% des avortements occasionnant  des pertes 
economiques considerables . 
en algerie, aucune      etude   n’avait  pu nous renseigner sur  la frequence et sur l’origine 
des avortements. en effet, ces derniers ne  sent ni   recenses par les services competents 
ni eclares par les eleveurs. il semble que tres peu d’eleveurs declarent leurs cas aux 
services veterinaires et ce de pour de l’abattage sanitaire obligatoire en cas de brucellose. 
cette maladie persiste toujours  en algerie   et  demeure a ce jour la seule pathologie 
abortive qui   fait  l’objet d’une   surveillance  epidemiologique  qui s’inscrit  dans  un  
programme de controle  national  dans  les    objectifs  traces  a  court, moyen et long 
terme visent a lutter et eradiquer la maladie . 
il   est  aussi  important  de signaler  que tres  peu  de nos confreres font recours aux 
examens complementaires  afin  de determiner  les causes  exactes des avortements.                                           
en plus des risques infectieux auxquels s’expose notre cheptel, un grand nombre de 
facteurs de risque existent et conditionnent la reussite de toute gestation dont les 
principaux sont lies au mode de conduite de l’elevage, le mode d’insemination, ainsi que 
1’origine des vaches, 
 par contre d’autres parametres comme la taille de l’exploitation, la vaccination, le statut 
sanitaire, le melange d’animaux d’elevage paraissent a travers l’etude  non influant mais 
peuvent neanmoins constituer des facteurs de risque de second ordre si l’etude s‘etalait 
sur plusieurs campagnes. 
cette etude, si modeste soit-elle, a essaye de montrer les differents facteurs de risque des 
avortements chez la vache sur lesquels il faut se pencher si on veut remedier a ce 
probleme qui ne fait qu‘accentuer notre dependance vis-a-vis de l’etranger a travers les 
importations massives en matiere de viande, lait et genisses. 
enfin , il  nous  semble  important  de  signaler les limites de ce travail. en effet , le 
nombre d’elevages visites ainsi que les effectifs retenus paraissent faibles ce qui 
n’autorise peut etre pas une extrapolation a l’ensemble de pays. 
i1 serait donc souhaitable de penser a prevoir d‘autre etudes plus approfondies, sur un 
effec- 
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tif plus important a realiser avec un groupe de chercheurs ce qui permettra d'etudier 
chaque facteur de risque separement et ce sur une periode plus longue afin de constater 
la repetition dans le temps des cas d'avortement et essayer d‘y remedier. 
une etude systematique de grande envergure au niveau national afin d’avoir une bonne 
image du pourcentage d’avortement et des causes principales de ceux-ci doit etre 
envisagee pour pouvoir prendre les mesures prophylactiques adequates. 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


