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INTRODUCTION:

Les avortements sont des accidents peu fréquents. Beaucoup de troupeaux n’en connaissent
pratiguement pas. Dans d’autres en revanche, lls apparaissent sous une forme épidémique. Dés le
premier avortement survenu dans un élevage au cours d’une campagne de vélages, il faut en rechercher
I’origine afin d’enrayer une éventuelle épidémie. Ils peuvent aussi étre révélateurs d’un complexe

pathologique tres vaste (salmonellose, diarrhée virade bovine ...).

L avortement est tres souvent précede de la mort du feetus, qu’il soit atteint directement ou par
I’Intermédiaire d’une affection du placenta, mais c’est la caractéristique d’expulsion avant le terme

normal de la gestation qui le définit.

L’expulsion du feetus est le principal symptdéme. D’autres signes peuvent exister, en particulier si
la maladie en cause affecte aussi d’autres organes que I’appareil reproducteur de plus, pratiquement
tous les avortements sont suivis de rétention placentaire et de métrite, parfois d’hyperthermie et de

perte d’appétit.

Les avortements ont plusieurs origines possibles. D’un point de vue pratique (traumatismes
consécutifs a une intervention sur les animaux, provoqueés par des traitements, liees a I’alimentation, ou

encore dues a des agentsinfectieux ...).

La prévalence de ces divers agents est variable et relative a différents facteurs qu’ils soient
intrinseques ou extrinséques, s’exprimant de fagon plus sporadique pour certains agents et

épizootique pour d’autres.

Ces avortements répétés et fréguents dans une exploitation bovine induisent des pertes

économiques a court et along terme.

Avant les années 1980, la brucellose constituait la premiére cause d’avortement. Contagieuse
pour I’hnomme, cette maladie est déclarée maladie réputé contagieuse (MRC) et la prophylaxie mise en

place au cours de ces dernieéres années a abouti a sa quasi-disparition.




Au sens reglementaire, on considere aussi que toute vache dont le veau est mort dans les 48
heures suivant sa naissance vient d’avorter. Tout avortement doit étre déclaré aupres de son
vétérinaire sanitaire dans le cadre de la Police Sanitaire de la Brucdllose. Et puis si c’est dans le
possible le vétérinaire peut traiter I’animal par une remise en forme de I’éat de convalescence, et de

suivre les méthodes d’analyse, de |utte et méme prophylactiques qu’on aillustré dans cette thése.

L’objectif de notre travail est de faire un recueil bibliographique des informations nécessaire a
mieux comprendre I’origine, les différents facteurs de risques et les mesures de prévention des
avortements chez la vache. Cette synthese bibliographique représente une source d’informations
actualisées qui sera consulté par les étudiants et les praticiens vétérinaires de facon facile, claire et

précise.
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I. RAPPEL ANATOMIQUE DE L’APPAREIL GENITAL DE LA VACHE :
Le tractus genital femelle dérive a partir d’un tissu identique de I’embryon, il est suspendu
dans la cavité pelvienne et comprend la vulve, le vagin, I’utérus, les trompes de Fallope, les ovaires
et des structures de soutien (BALL et PETERS, 2004) (figure n°01).

Figure 0l : Appareil génital de lavache ( physiologie.envt.fr)

1) L’utérus :

Communément aussi appelé matrice (Metra), I’utérus est I’organe de la gestation. 1l est du
type bipartitus chez la vache, caractérise par la longueur de ses cornes, qui varie de 35 a 45cm, et
leur rétrécissement progressif en direction des trompes utérines(figure n°02).

C’est un viscere creux, pourvu d’une muqueuse riche en glandes et d’une musculeuse puissante,
appendue de chague coté a la région lombaire par un fort méso, le ligament large. Il recoit le ou les
oeufs fécondés, dont la segmentation a commencé dans la trompe utérine. Sous le contrdle de
multiples hormones, surtout ovariennes, il assure leur implantation puis la nidation du ou des
conceptus par I’intermédiaire du placenta. Enfin, lorsque le développement du ou des foetus est

termine, ses contractions les chassent vers I’extérieur par le vagin et le sinus uro-génital, assurant

ains laparturition (BARONE,1978).
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Figure 02 : Conformation de I'utérus non gravide en vue dorsale (WATELLIER,2010).
L’utérus pese en moyenne 400 grammes (200 a 550 grammes) et représente 1/1500eme
du poids vif de I’animal (Hanzen, 2009).
Sa paroi est composée par 3 tuniques (figure n°03) :

- Une séreuse : le périmétrium

- Une musculeuse : le myometre

- Une muqueuse : I’endometre qui comporte un épithélium simple et une propria.

L’épaisseur et I’oedeme de la propria diminuent au cours de la phase progestéronique du

cycle et augmentent au cours de la phase oestrogénique (HANZEN,2009).

L'utérus est principalement irrigué par I'artére utérine qui prend naissance au début de |'artere
iliaque interne et par un rameau utérin de |'artere vaginale, dérivée comme I'artére honteuse interne
plus postérieure de I'artére iliaque interne.

L’endometre est gris rougeétre et présente le plus souvent quatre rangées longitudinales de
caroncules, plus saillantes si lafemelle a été gestante, dépourvues de glandes, arrondies ou ovalaires
légerement déprimées en leur centre chez les vaches, dont le volume augmente de maniere
considérable pendant la gestation pour former avec le cotylédon foeta: un placentome (Hanzen,
2009).
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Figure 03: Aspect histologique de I’utérus non gravique de la vache (PAVAUX, 1981).
2) Lescornesutérines:

Ce sont des conduits indépendants, cylindroides. Elles mesurent de 35 a 45 cm sur leur
grande longueur avec un diametre allant de 0,5 cm coté trompe a4 cm cété col. Elles sont incurvées
en spirale, avec un bord libre fortement convexe. Les cornes sont accolées sur environ 10 cm aleur
base, ou €lles sont maintenues par un perimetrium commun. Cette union débouche sur un corps de 3
a5 cm, peu distinct des parties accol ées.

Les cornes utérines se rétrécissent progressivement en direction des oviductes auxquels elles
se raccordent sous la forme d’une inflexion en S. Elles ont en effet un diamétre de 3 a 4 cm a leur
base et de 5 a6 mm aleurs extrémités. Incurvées en spirale, leurs apex sont trés divergents et situés
latéralement a peu pres dans I’axe de la spirale. Cette disposition positionne les ovaires a hauteur du
col de I’utérus. Leur bord mésométrial (petite courbure) est concave et situé ventralement chez les
ruminants. Leur bord libre ou grande courbure est convexe et situé a I’opposé du précédent. Les
deux cornes sont unies a leur base par deux ligaments intercornuaux, I’un ventral et I’autre dorsal
plus court que le précédent.

3) Le corps de I’'utérus : (est court chez lavache (3 cm)

Il est cylindroide, un peu déprimé dans le sens dorso-ventral, ce qui permet de lui reconnaitre
deux faces, deux bords, ainsi que deux extrémités:

- Lafacedorsaleet laface ventrale: Sont lisses et convexes d’un coté a I’autre.

La seconde est en général un peu plus étendue que I’opposée.
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- Les bords : Sont I’un droit et I’autre gauche. lls donnent attache a la partie caudale du
ligament large et prolongent ainsi le bord mésométrial des cornes. L’insertion du ligament est en
général plus proche de la face dorsale que laface ventrale.

- L’extrémité craniale : N’est pas directement reconnaissable chez les ruminants. Chez les
carnivores, un sillon dorso-ventral est formé par le raccordement des deux cornes. Chez les équidés,
ce sillon est moins profond et plus large.

- L’extrémité caudale : Est ssimplement marquée par un rétrécissement a peine perceptible,
au niveau duquel elle se continue par le col (ZIDANE, 2009).

4) Le col de Iutérus :

Le col de I’utérus ou cervix est peu discernable en surface sur une piece anatomique. Il
est beaucoup plus long (10cm) que le corps utérin. Il présente la particularité chez la vache d'étre
fibreux et de comporter une structure interne dite "en fleurs épanouies’ qui en rend la
cathétérisation (passage au moyen d'une sonde ou d'un pistolet dinsémination) difficile (Hanzen,
2009).

Le col de l'utérus est tres facilement repérable par palpation, en particulier par exploration
transrectale, en raison de sa consistance ferme (BARONE, 1990 cité par ZIDANE,2009).

5) Lestrompes utérines:

Les trompes utérines, appelées encore oviductes ou sapinx, la partie initiale des voies
génitales de la femelle. C’est un conduit musculo-membraneux, pair, étroit, qui recoit les ovocytes
libérés par I’ovaire, abrite la fécondation et assure le transfert de I’oeuf fécondé en cours de clivage
puis leur multiplication jusqu’a I’utérus; elle est constituée de 4 portions (segments) :

- L’infundibulum (pavillon de la trompe) : Partie évasée s’ouvrant dans la bourse ovarique
en regard de I’ovaire. Sa face externe est lisse, revétue par le péritoine ; sa face interne est tapissee
par la muqueuse tubaire, de teinte rougeéatre et fortement plissée. Les plis s’irradient a partir d’un
orifice situé au fond de la dépression centrale : L’ostium abdominal.

- L’ampoule : Fait suite a I’infundibulum ; elle occupe toute la branche ascendante de I’anse
gue décrit latrompe et a peu prés la moitié de la deuxiéme branche, qui revient vers I’utérus.

- L’isthme : A peine moins large que I’ampoule, dont la terminaison peu distincte, se
raccorde de fagon progressive a la corne de I’utérus.

- Lajonction tubo-utérine (Le segment intra-mural) : S’ouvre dans la cavité de I’utérus,
dont la muqueuse forme de nombreuses circonvolutions groupées en rosettes autour de I’ostium

utérin.
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6) Lesovaires:

L’ovaire est la glande génitale de la femelle. C’est un organe pair et constitue la réserve des
ovocytes formés pendant la vie embryonnaire. Sa fonction essentielle est d’utiliser progressivement
ce stock jusqu’a épuisement. Il assure donc la croissance réguliere des follicules dont quelques uns
seulement iront jusqu’a la rupture qui libére un ovocyte fécondable. L’ovaire assure également la
préparation de I’utérus a I’implantation de I’oeuf féconde, par transformation aprés ovulation du
follicule rompu en corps jaune. Si la fécondation n’a pas lieu, la régression du corps jaune est suivie
d’une nouvelle pousseée folliculaire préparatoire a une nouvelle ovulation (BARONE, 1978).

L’ovaire est du volume d’une amande, allongé, dépourvu de hile, et ses trois dimensions
sont environ de 4x2,5x2 centimétre ; il est parsemé de quel ques bossel ures |égerement dépressibles
qui sont les follicules. Son poids varie et est caractérisé par les moyennes suivantes : a 6 mois : 3
,dgrammes ; a vingt quatre mois : 3,4 grammes ; sur une vielle vache : 10 grammes, et cette
augmentation de poids correspond a I’hypertrophie du tissu conjonctif du stroma.

Il est situé dans la cavité abdominae, au milieu des circonvulsions intestinales, un peu
en avant du détroit antérieur du bassin et & peu prés dans le plan transversal passant par la
bifurcation de I’utérus. L’ovaire est suspendu a la région sous lombaire par le ligament large qui
I’encapuchonne presque entierement car il est compris entre le ligament large en dehors et le
ligament de I’ovaire en dedans. Le ligament large est tres mobile, c’est ce qui explique la mobilité
des ovaires et les positions diverses qu’ils peuvent occuper suivant I’age de la vache et le nombre de
gestations, soit en avant du bord antérieur du coxal, soit le long des branches montantes de I’ilium
(CRAPLET, 1952).

Au point de vue structure , on distingue une zone vasculaire centrale (medulla) et une
zone parenchymateuse périphérique (cortex). L’ensemble est revétu par un épithélium superficiel
typique, reposant sur une tres mince albuginée ; celle-ci s’épaissit beaucoup et devient plus fibreuse
prés du mésovarium, ou s’étend le péritoine. La zone vasculaire présente, outre les nombreux
vaisseaux habituels, de forts faisceaux de fibres musculaires lisses continus avec ceux du
mésovarium. Au voisinage du hile, on y trouve enfin un reteovarii bien dével oppé et persistant, sous
la forme de canalicules anastomosés, tapissés par un épithélium cubique et remplacés en quelques
endroits par des cordons cellulaires pleins.

Dans la zone parenchymateuse, les follicules primordiaux et primaires sont nombreux,
pour la plupart situés au contact ou au voisinage immédiat de I’albuginée. Les follicules vésiculeux,
toujours multiples, s’étendent vers la profondeur et atteignent méme la zone vasculaire. 1l semble
qu’il en existe deux générations au cours de chaque cycle. L’une se développe pendant la période de
formation et d’activité du corps jaune ; ses follicules sont voués a I’atrésie dans la seconde moitié

du cycle, alors que se développe I’autre vague.
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Parmi les follicules de cette derniere, quatre ou cingq peuvent atteindre une grande taille, mais un
seul, quelquefois deux, voire trois font déhiscence. Cette activité bi phasique est plus nette dans
I’ovaire droit que le gauche. Lataille desfollicules mirs est de 15 &4 20 mm. llsfont alors une saillie
tres nette a la surface de la glande. Les follicules involutifs appartiennent a tous les types. Les
follicules atrétiques proprement dits dérivent des stades vésiculeux petits et moyens ; ils sont les
plus nombreux (BARONE, 1978 cité par ZIDANE 2008).

Les fonctions principales des ovaires sont :
1. Produire un ovule mur tous les 21 jours lorsgue la vache a un cycle oestral normal;
2. Sécréter des hormones qui jouent un réle important dans le contréle de la maturation des ovules
dans I'ovaire, du déclenchement des chaleurs (changement du comportement), et de la préparation
du systéme reproducteur en cas de gestation.

Deux structures importantes croissent alternativement a la surface des ovaires. un follicule
contenant un ovule en voie de maturation, ou un corps jaune (corpus luteum) (figure n°04) qui croit

alaplace d'un follicule aprés I'expulsion de I'ovule (WATTIAUX, physiologie.envt.fr).

Figure 04 : Corps jaune sur un ovaire de vache (NICOL, 2003).
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I1.PHYSIOLOGIE SEXSUELLE DE LA VACHE

Lavache est une espece caractérisee par une activité sexuelle continue sur toute I’année, avec
une durée moyenne de cycle de 21+/-2 jours chez la femelle multipare et 20 jours environ chez la
génisse. L’activité sexuelle débute a la puberté, quand I’animal atteint50 a 60% de son poids
adulte. Elle est caractérisée par I’apparition périodique de I’estrus (MIALOT JP).

L’cestrus ou chaleur est la période d’acceptation du méle et de la saillie (c’est la période de
maturité folliculaire au niveau de I’ovaire qui est suivie de I’ovulation).L’cestrus dure en moyenne
18 heures, et se caractérise par des manifestations extérieures : excitation, inquiétude,
beuglements, recherche de chevauchement de ses compagnes, acceptation passive du
chevauchement et écoulement vulvaire de mucus (SAINT-DIZIER M). L’ovulation a lieu 6 a 14
heures apres lafin de I’cestrus et est suivie par laformation du corps jaune et I’installation d’un état

prégravidique de I’utérus, correspondant a la période d’installation de lafonction lutéale.

L’activité ovarienne cyclique chez la vache

1. Régulation hormonale du cycle

La régulation du cycle cestral fait intervenir différents organes (le complexe hypothalamo-
hypophysaire, les ovaires, I’utérus) et différentes hormones.

L’hypothalamus, par I’intermédiaire de la Gonadotropin Realeasing Hormone (GnRH ou
gonadolibérine), induit la libération hypophysaire de la Follicule Stimulating Hormone (FSH ou
follitropine) qui permet le développement folliculaire. Les cestrogenes, sécrétés par les follicules,
exercent a partir d’un certain seuil, un rétrocontrole positif qui permet la libération hypophysaire
de la Luteinizing Hormone (LH oulutropine). Le pic de LH qui s’ensuit provoque I’ovulation
et la formation du corps jaune. Ce dernier produit de la progestérone qui exerce un rétrocontrole
négatif sur I’hypothalamus.

En fin de cycle, la prostaglandine F2a(PGF2a) produite par I’utérus, provoque la régression
du corps jaune. L’inhibition progestéronique étant levée, un nouveau cycle peut alors, démarrer
(figures, 5, €, 6).
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Figure5 :Régulation du cycle cestral chez lavache (PICARD-HAGEN).
Foll = follicule ; CJ = corpsjaune
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Figure 6: Profils schématiques des concentrations hormonal es plasmatiques au cours du
cycle cestral: Progestérone ; (Estradiol ; PG= prostaglandines (PETERS AR).
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2. L’ovogeneése

L’ovogenese débute lors du développement embryonnaire et elle s’arréte ala prophase | de
la méiose laissant les ovocytes | entourés de cellules folliculaires. Le nombre de ces follicules
primordiaux (235 000 a la naissance chez la vache [MIALOT JP]), diminuera avec I’age par
dégénérescence. Au cours de la succession des cycles, certains ovocytesiront jusqu’a la maturation
et a I’ovulation, tandis qu’une trés grande majorité dégénérera dans les follicules atrésiques (plus
de 99%).

Seulement quelques centaines d’ovocytes | achéveront ainsi la premiere division delaméiose
pour évoluer en ovocyte Il avec émission du premier globule polaire, suivie de la seconde division
meéiotique. C’est au stade métaphase de cette division qu’a lieu I’ovulation, et la fin de la méose se

dérouleralors de lafécondation, avec émission du second globule polaire (THIBAULTC)

3. Lafolliculogenese et la croissance folliculaire en vague

La folliculogenéese est la succession des différentes étapes du développement du follicule,
depuis le moment ou il sort de la réserve constituée lors du dével oppement embryonnaire, jusqu’a
sa rupture au moment de I’ovulation ou son atrésie. C’est un phénomeéne continul.

A partir de la puberté, environ80follicules primordiaux débutent leur croissance chague jour.
La folliculogenésese déroule en deux grandes phases : une phase non gonado- dépendante a
croissance continue de plusieurs mois et une phase gonado-dépendante a caractere cyclique (FIENI
F; MIALOT JP).

a) Phase non gonado-dépendante

La phase non gonado-dépendante est marquée par la transformation du follicule
primordial (30um de diamétre) en follicule antral ou tertiaire (3-5mm).Le follicule passe
successivement par les stades de follicule primaire (40 um), secondaire (0,1 mm), pré-antral (0,1-
0,2 mm) puistertiaire (figure7). Ce dernier pourra étre intégré dans une vague folliculaire.

La croissance non gonado-dépendante est régulée par des facteurs de croissance locaux. Elle
dure de 5 mois a plus de 6 mois selon les auteurs (ENNUYER M ; MIALOT JP). L’activité
mitotique des cellules folliculaires se réduit progressivement pour laisser place a une
différenciation cellulaire. Lesfollicules tertiaires sont stockés en périphérie de I’ovaire (FIENI F).

C’est au cours de cette éape, que les follicules acquierent des récepteurs les rendant
potentiellement capables de répondre a une stimulation gonadotrope: récepteurs a LH pour les

cellules de la théque interne et récepteurs a FSH pour les cellules de la granulosa (ENNUY ERM

FIENI F).
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Figure 7 : Evolution morphologique d’un follicule ovarien dans I’espéce bovine (HANZEN C).

b) Phase gonado-dépendante

La phase gonado-dépendante est marquée par la transformation du follicule tertiaire (3-5
mm) en follicule pré-ovulatoire (20mm) (figure8). Cette phase ne concerne qu’un follicule sur
1000 entrés en croissance : 99,9% des follicules subissent donc I’atrésie avant.

Cette croissance finale s’effectue chez la vache sous forme de vagues, dont I’existence n’a
€été démontrée que relativement récemment, gréce a I’échographie (CHASTANT-MAILLARD S).
L’évolution se fait par une succession de croissances et de régressions synchrones de plusieurs
follicules: il y a de une a quatre vagues chez la vache. Cependant, un cycle ne comporte le plus
souvent (dans 95% des cas) que 2 ou 3 vagues, le follicule pré-ovulatoire étant issu de la derniére
vague (DISKIN MG, ENNUYER M ; MIALOT JP). Il &ait admis que les génisses avaient plutot
des cycles a deux vagues et les vaches des cycles a trois vagues mais ce principe a éé remis en
cause (CHASTANT-MAILLARD S).

Chaque vague de croissance dure chez la vache une dizaine de jours, s’il y a 2 vagues par
cycles (ou environ 6 jours, si il y a3 vagues par cycle). Plus précisément, |es vagues débutent a J,
Js et s pour des cycles a 3 vagues (Jo correspondant a I’ovulation). Elles apparaissent a 2 et Ju
pour des cycles a2 vagues (ENNUYER M ; MIALOT JP).

Chaque vague comporte plusieurs étapes : le recrutement, la sélection, la dominance puis

I’ovulation ou I’atrésie (figure 8).
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Figure8: Croissance folliculaire par vague au cours du cycle oestral chez lavache
(JO &ant I’ovulation) (ENNUYER M ; FIENI F).

e Phasederecrutement.

La phase de recrutement concerne des follicules qui ont atteint une taille suffisante (de
I’ordrede 2 mm (MIALOT JP), . Lefollicule est dit recrutable quand il est capable de répondre ala
stimulation des gonadotrophines. En effet, au cours de la maturation folliculaire, les cellules de la
granulosa acquiérent des récepteurs spécifiques a FSH. La liaison de FSH a ses récepteurs va
provoquer deux effets. la synthése d’cestrogénes par les cellules de la theque et I’apparition de
récepteurs a LH sur les membranes cellulaires de ces mémes cellules, Les estrogénes, synthétisés
gréce a I’action synergique de la FSH et de la LH, stimulent la multiplication des cellules de la
granulosa, induisant la croissance du follicule et le développement de la cavité antrale remplie de
liquide folliculaire. Enfin, ils stimulent la sécrétion de GhRH (ENNUY ER M)

» Phase de sélection et dedominance.

Lors de la sélection, I’augmentation de la fréguence des pulses de LH stimule la

production d’oestradiol et d’inhibine par la granulosa des gros follicules. Oestradiol et inhibine

agissent conjointement en réduisant progressivement la sécrétion de FSH, réduction qui est
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responsable de la sélection. Cette phase ne concerne que quelques follicules (del a 3 en genéral)
(ENNUYER M)

Lorsqu’un follicule dominant a acquis suffisamment de récepteurs a LH pour lui permettre de
subsister quand le taux de FSH diminue, il sécréte de grandes quantités d’cestrogenes et continue a
croitre en raison de I’augmentation de sa propre sensibilité ala FSH et ala LH, et par production
de facteurslocaux (ENNUYER M)

Lanotion de dominance est alafois morphologique et fonctionnelle :

> Morphologique : car elle est exercée par le follicule de plus gros diamétre ;

> Fonctionnelle : car lefollicule dominant est le seul qui inhibe la croissance des autres
follicules et le seul susceptible d’ovuler. En effet, la sécrétion réduite de FSH ne permet plus la
croissance des follicules non sélectionnés qui vont évoluer vers I’atrésie. En général, il n’y aqu’un

follicule par vague folliculaire qui atteint le stade de dominant (ENNUY ER M).

e Evolution du follicule dominant.

La LH assure la maturation du follicule dominant. Son devenir dépend de la fréguence et de
I’amplitude des décharges de LH, régulées par la GnRH.

> Si un corps jaune est présent, la progestérone exerce un rétrocontréle négatif sur
I’hypothalamus. Les pulses de LH n’ont alors lieu que toutes les 3 a 4 heures, ce qui est responsable
de la perte de dominance. Aprés une phase statique d’environ 6 jours (RIBON O), le follicule
dominant s’atrésie: la vague folliculaire était non ovulatoire. Une nouvelle vague folliculaire
émerge alors (CHASTANT-MAILLARD S).

> S’il y aeu lutéolyse, I’inhibition de la production de GnRH est levée par la chute du
taux de progestérone. Les pulses de LH ont lieu toutes les heures dans ce cas, ce qui permet
I’ovulation (ENNUY ER M).

> Il'y a parfois un défaut d’ovulation ou d’atrésie du follicule dominant, la formation
d’un kyste est alors possible. La fréquence des décharges de LH peut étre insuffisante pour
provoquer I’ovulation, mais suffisante pour permettre le maintien de la croissance du follicule
dominant et de la production d’cestrogenes. Ce phénoméne est fréguent jusqu’a 50 jours post-
partum. Il peut conduire a des comportements de nymphomanie, mais n’a généaement pas de
répercussion sur la fertilité ultérieure: les kystes régressent et une cyclicité ovarienne normale
reprend (FIENI F).
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Les deux ovaires communiquent entre eux viala sécrétion d’inhibine et d’cestrogénes dansla
circulation générale et se comportent comme un seul organe. Il faut noter que 60% des ovulations
ont lieu sur I’ovaire droit (CHASTANT-MAILLARD S).

4. Laphaselutéale

Immédiatement aprés I’ovulation débute la phase lutéale. Le follicule rompu, est le siege de
remaniements cytologiques et biochimiques qui conduisent a la formation du corps jaune. Cet
organite contient des grandes cellules issues de la granulosa et des petites provenant de la théque
interne, qui sécretent toutes deux de la progestérone (ENNUYER M).Le corps jaune est le seul

organite a secréter de la progestérone, hormone dosable qui permet d’évaluer la cyclicité (figure 9).

1 cycle = 21 jours

< >

Taux de progesterone 4

ovulation ovulation

v v

p jours

Figure 9 : Concentration en progestérone au cours du cycle sexuel chez lavache;
(MIALOTJP).

L’évolution du corps jaune chez la vache se réalise en trois temps (FIENI F).:

> Une pé&riode de croissance de 4 a 5 jours, au cours de la quelle il est insensible aux
prostaglandines (agent lutéol ytique),

> Un temps de maintien d’activité pendant 8 a 10 jours (il atteint alors un diamétre
minimal de 20 mm en fin de croissance),

> enfin, s’il n’y a pas de fécondation, une péiode de lutéolyse, observable
macroscopiquement a partir du 177 - 18mjour du cycle et aboutissant a la formation d’un reliquat
ovarien, le corps blanc (FIENI F).

En fin de phase lutéale, seule les petites cellules continuent a produire de la progestérone. Les

grandes cellules s’orientent vers la production d’ocytocine, qui se fixe sur les récepteurs utérins,

provoquant ainsi la synthése et lalibération de prostaglandines (ENNUY ER M)
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1. GESTATION

Le cycle sexue de lavache qui dure en moyenne de 21 jours, peut apparaitre a nouveau dans
plusieurs cas, comme |’échec de la fécondation, absence de gamétes male, ou méme dans
plusieurs pathologies ex : le repeat breeder Mais au contraire, ce cycle peut se terminé par une
gestation ; qui veut dire la création d’un nouvel étre. (INRAP, 1993).

La gestation chez la vache dure en moyenne de 280 jours, elle commence par la fusion
gamétique jusqu’ a I’expulsion d’un sujet vivant. Soutenu par différents mécanismes hormonal
et mécaniques, il semblerait résulter que la durée de la gestation diminue a mesure que les vaches
vieillissent (TAINTURIER, 2003).

Différents phases sont caractérisées|ors de la gestation :
Si la détection des chaleurs et I’insémination ont été correctement réalisées, les
spermatozoides vont pouvoir remonter les voies génitales femelles et atteindre I’ampoule de

|’oviducte ou se réaliseralafécondation.
1. Fécondation :

C’est lafusion entre I’ovule et un seul spermatozoide champion parmi des milliers d’autres.
Cette fusion se fait an niveau initial de |’oviducte apres déplacement mécanique de I’ovule gréace
aux mouvements vibratiles des cils tubaires d’une part, et la remonté de la semence male jusqu’a
I”oviducte d’autre part. Cela donne un ceuf fécondé ou zygote. Cette fusion nécessite la survie
des deux gamétes, parce que chez |’espéce bovine le sperme a une duré de vie de 28 a 50 h, et de
22 424 H pour I’ovule. (TAINTURIER, 2003).

24H Aprés, ce zygote entre en division pour donner de 2, 4, 8 arrivants a 16 cellules ou
blastoméres. (INRAP, 1988).

2. Arrivédans!’utérus:

Vers le j4 et j5 I’ceuf termine sa migration dans I’oviducte et atteint 1a lumiere utérine; de
petites cavités apparaissent a la périphérie de la morula et leur coalition donne naissance a une
cavité blastocyte, I’ceuf prend le nom du jeune blastocyte comprenant 3 structures différents::

- une couche cdlulaire périphérigque : LE TROPHOBLASTE (futures annexes).

- un épaississement de cette couche : le bouton embryonnaire.
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- Unecavité ablastocele. (INRAP, 1988).

Pendant la phase de vie libre dans la lumiere utérine, la taille de I’embryon augmente
considérablement avec paralelement une différenciation remarquable des blastomeres. Ainsi, a
partir du stade de 32-64 cellules, les divisons donnent naissance a deux types de cellules : des
cellules internes apolaires et des cellules externes polaires La lignée cellulaire interne est a
I”origine du bouton embryonnaire ou masse cellulaire interne, qui donnera essentiellement origine
au futur feetus. La lignée externe génére le trophoblaste, qui apparaitra comme un épithélium
aplati dont les cellules sont réunies entre elles par divers complexes jonctionnels bien développés.
(TAINTURIER, 2003).

Vers le 9éme jour I’embryon subit une dilatation, se contracte puis entraine une pression sur
la zone sur la zone pellucide permettant une sortie du blastocyte. Le trophoblaste émet des
psodopodes qui envahissent la corne utérine gravide. Un développement du bouton embryonnaire
vers le 14éme jour et celle de I’amnios vers le 23éme jour, ainsi que |’apparition de I’allantoide

vers le 18éme jour sont nettement remarqués.(TAINTURIER, 2003).

3. Implantation : Chez la vache I'implantation a toujours lieu dans la corne
correspondante al’ovaire porteur du corpsjaune (BENKABLA, 2004).

Apres la phase de vie libre dans la corne utérine. La fixation de I’ceuf représente une étape
importante du développement. Elle correspond a I’amincissement et méme a la dissolution de la
zone pellucide de sorte que les cellules trophoblastiques arrivent directement au contact de
I”épithélium maternel. Pour que I’implantation ait lieu, il est nécessaire qu’un ceuf normal arrive, a
un moment convenable, au contacte d’une muqgueuse utérine ayant subi les modifications
nécessaires a la suite de certaines incitations hormonales dans les quelles I”’hypophyse et I’ovaire
jouent un réle prépondérant. L’état gestatif révele essentiellement du taux de progestérone agissant
a la fois en synergie de succession mais auss en synergie de simultanéité avec les cestrogenes
(BENKABLA, 2004).

Cette période progestationnelle se caractérise par une diminution de la contractilité et de la
tonicité utérine. Par une augmentation de la circulation épithéliale et par des modifications de
I"activité glandulaire qui conduisent a I’élaboration de I”histotrophe ou lait utérin qui représente la
nourriture de I’embryon avant que ne s’éablisse la circulation placentaire (TAINTURIER, 2003).

L’embryon est considéré comme implanté lorsque sa position dans I’ utérus est fixée et que des

contactes physiques et définitifs sont établis avec |’ organisme maternel.
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Toute fois le mode d’implantation n’a aucun rapport avec la nature et la forme
définitive du placenta, chez la vache, la zone pellucide a disparu au 8° jour, lagastrulation
est compléte au 13° jour, I’attache cotylédonaire se situe vers le 33° jour et se limite, a ce
moment, a quelque cotylédons entourant le feetus, la connexion est cependant intime que la

nutrition embryonnaire s’opere alors uniquement par voie placentaire. (TAINTURIER, 2003).

4. Placenta et placentation :

Le placenta est un organe responsable de divers échanges (oxygene, acide carbonique, des
produits d’excrétions, et ses matériaux nutritifs) par des contactes étroits, de nature vasculaires,
entre une partie spécialisée des membranes feetales et la surface endo-utérine maternelle. Outre sa
fonction métabolique, le placenta assure une fonction de protection efficace et est pourvu d’une
autre fonction sécrétoire et endocrinienne (VIGOT FRERES, 1950).

Anatomiquement, au départ le placenta est intimement l|ié morphologiquement au
développement des membranes extra-embryonnaires: amnios, alantoide, vésicule ombilical, et

le chorion:

AMNIOS : C’est I’enveloppe la plus interne qui entoure completement le feetus. Au
premier stade de gestation, il est collé a la surface du feetus et se distend progressivement a mesure
gue la quantité du liquide amniotique augmente, formant ainsi un sac ovoide le liquide amniotique
représente le milieu ambiant dans lequel baigne le feetus au cours de sa vie intra-utérine, assurant
particuliérement une fonction mécanique et nutritive. (DECHICHA,2003).

ALLANTOIDE : C’est un sac a paroi mince qui communique avec les sinus urogénitaux du
feetus, il présente une cavité tubulaire en forme de sac bicorne coucher en écharpe sur la face de
[’amnios et dépassant ce dernier sur une assez grande longueur a ces deux extrémes.

VESICULE OMBILICAL : Cette poche en continuité avec I’intestin par I’anneau
ombilical, a complétement disparu dés les premiers temps de la gestation (DECHICHA,
2003).

CHORION : C’est I’enveloppe la plus externe qui renferme I’embryon et ses autres
annexes, il constitue un sac clos qui épouse la forme de I’utérus. Avec une face externe lisse en
début de gestation et se couvre par la suite de villosités choriales qui se rassemblent a une
série de bouquet de cotylédons feetaux. Ces derniers s’engagent dans les formations utérines

formant ainsi les placentomes.

Chez la vache. La nature de placenta chez cette espece est synépitheliochorial.

(TAINTURIER, 2003).
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Histologiquement, le placenta chez la vache est identifié et différencié de celui des autres
espéces suivant la classification de GROSSER, qui est basé sur le nombre de couches
histologiques séparant le sang maternel et feetal. La vache possede un placenta dite
syndesmo-chorial mais plusieurs auteurs le considerent comme épithélio-chorial, qui est

constitué de six couches interposees entre les deux circulations :

L’Endothelio-chorial. Le conjonctif chorial L’épithélium choria. L’épithélium utérin. Le
conjonctif utérin.
L’endothélium capillaire. (TAINTURIER, 2003).

Remarque: les cellules binucléées

En particulier, Les cellules binucléées dérivent des cellules uninucléées trophoblastiques,
mais elles se distinguent de ces derniéres par le nombre de noyaux (Wooding, 1992).

Ces cdlules se caractérisent par un cytoplasme dense, riche en ribosomes, parsemé de
grosses granulations et par la présence d’un appareil de Golgi tres développé (Bjorkman, 1954).
Elles se trouvent trés proches de la jonction feeto- maternelle qu’elles peuvent traverser. La
caractéristique la plus remarquable des cellules binucléées est leur capacité a migrer dans
I”épithélium utérin (Wooding et Wathes, 1980).

Au niveau du trophectoderme, le nombre des cellules binucléées augmente jusgu’a un
maximum de 20 % des cdlules trophoblastiques, cette proportion reste ensuite constante
jusqu’alamise bas (Boshier, 1969). .

Les cellules binucléées sont directement impliquées dans la production de la progestérone,
des prostaglandines, de [|’hormone lactogene placentaire (Verstegen e al, 1985 ;
Wooding, 1992) et des glycoprotéines associées a (ou spécifiques de) la gestation (Zoli et al,
1992 ; Atkinson et a., 1993).

Ces produits de synthese sont stockés dans des granules denses occupant plus de 50 % du
cytoplasme (Lee et al, 1986) et relargués directement dans la circulation maternelle apres
migration des cellules binucléées (Wooding, 1984). Ceci conféere au placenta le r6le d’une glande

endocrine produisant diverses molécules.




GESTATION [ICHARIIN

W — caroncule

I sac amniotique
W cotyisdon I sac allantoidien
4 B s

> placenta

liquide
allantoidien

cordan ombifical liquide
amniotigue

Figure 10 : Disposition des enveloppesfeetales (Wooding, 1984).

Photo A : relation placenta et feetus Photo B : Feetusbovin et placenta avec
(D.H. Schlafer et P.J. Fisher, 2000). Cotylédons(C.J. Davies, 2000). 1.3.4.

Endocrinologie placentaire:

La gestation comporte deux phases bien distinctes:

1 I’'une alant de la fécondation a [|’ovo-implantation, appeler période PRE-
PLACENTAIRE.

2. la seconde s’étendant de ce moment jusqu’a |’accouchement, appeler période POST -
PLACENTAIRE.
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Chez la vache, les ovaires sont indispensables a I’accomplissement de la premiere phase et |1a
castration réalisee au cours de cette période aboutit invariablement a I’avortement. Les résultats
sont variables s ces interventions (castration-destruction des tissus luténiques) ont lieu apres
I’insertion embryonnaire. Les espéeces ou le corps jaune est indispensable avortent a moins qu’on ne
supplée a I’absence ovarienne par I’injection de quantités adéquates de progestérone. D’apres
LESLIE et COLL, il est nécessaire d’administrer journellement 100mg de progestérone pour
maintenir I’état gestatif chez la vache dont le corps jaune a été énucléé entre le 42° et le 113° jour
de gestation. C’est donc I’ovaire qui joue le réle fondamental dans le maintien de I’équilibre
endocrinien gravidique et cette constatation souléve le probleme des facteurs du maintien de I’état
gestatif des ovaires et en particulier la question da latransformation du corps jaune progestatif en
corpsjaune gestatif. (KLEIN, 1998)

Dans le second groupe, I’équilibre endocrinien est demeuré assuré sans ovaires, ainsi qu’on

témoigne I’étude des éliminations hormonales et des effecteurs de ces hormones.

Le placenta est rapidement apparu comme |’élément actif de I’équilibre hormonal gestatif.
Toute une série de faits laissaient d’ailleurs penser que le placenta est un organe sécrétoire :
nombreuse mitochondries et ergastoplasme bien développé au niveau du trophoblaste, enclaves

nucl éoprotéiques, glycogéniques, lipidiques et équipement enzymatique (BOY ER, 1998).

Les techniques basées sur I’histochimie, les injections d’extraits placentaires, les
cultures de tissus de situer le lieu d’élaboration des hormones de gestation au niveau du placenta.
Le syncitio-trophoblaste serait le lieu de synthése des stéroides, le cytotrophoblaste celui dela
formation de la gonadotropine HCG.

Divers hormones secrétés par le placenta peuvent étre utile méme pour le diagnostique
de la gestation ains pour [|’évaluation de I’age feetal, parmi ces hormones (VIGOT
FRERES, 1962) :

> I”cestrogene
> laprogestérone I’H.C.G
Le placenta de la vache est pratiqguement imperméable aux anticorps et I’immunité, se

transmet uniquement par voie colostrale.
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Une question importante se pose mais avec peu de repenses satisfaisantes sont fournis
actuellement, est celle de savoir comment le placenta (BOYER, 1998), qui peut étre considéré
comme une homogreffe, est toléré par I’organisme maternel pendant toute la gestation.

Divers hypothéses ont été avancées pour expliquer ce phénomeéne:

Production par les tissus feetaux d’une grande quantité d’histamine capable de prévenir
I’ischémie préalable atout rejet.

Etat privilégié de I’utérus sur le plan immunitaire.

Capacité des celules trophoblastiques d’arréter les anticorps maternels circulants, c’est
I”hypothéese la plus vraisemblable (BOYER, 1998).
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IV.PARTURITION

La parturition ou mise-bas s’étend de I’ensemble des phénomeénes mécaniques et physiolo-
gigues qui ont pour conségquence I’expulsion du ou des feetus et des annexes embryonnaires chez
une génisse ou une vache arrivée au terme de la gestation. 1l est essentielle que le vétérinaire soit
familiarisé avec ces notions, et ce dans les divers espéces, s’il veut étre a méme de différencier ce
qui est physiologique de ce qui est pathologique. (GILBERT et al, 1988)

L’accouchement est dit normal ou eutocique quand il s’accomplit par les seules forces de la
nature et d’une maniére heureuse pour la mére et son produit : il comprend une succession de phé-
nomenes liés ala préparation de la mise-bas, a|’engagement du feetus et a son expulsion.

On réserve, le nom de dystocie a I’accouchement qui nécessite une intervention étran-
gere, qu’elle soit ou non d’ordre chirurgical. Certains accouchements se situent au point de ren-
contre de I’eutocie et de la dystocie ; la parturiente se trouve incapable d’expul ser son produit sous
le seul effet des contractions utérines et abdominales mais une traction dirigée et pratiquée * secun-
dum artem’ peut amener la sortie du feetus par les voies naturelles en dehors de tout danger prévi-
sible pour lamere et son produit (GILBERT et al, 1988).

Le part est dit précoce ou prématuré lorsqu’il a lieu avant le terme normal de la gestation,
avec la viabilité du produit. Ou au contraire, il est dit retardé quand la gestation se prolonge anor-
malement au deladu terme. (GILBERT et al, 1988).

Un bon praticien peut facilement détecter les différents signes qui indiquent I’approche
du part et si ou pas lafemelle est préte al’expulsion de son produit. Parmi ces signes, on peut citer
guelle que uns qu’ils soient lointains ou proches a la mise- bas:

Au fur et a mesure qu’approche le terme de la gestation, le ventre devient plus tombant, les
flancs se creusent, les mamelles sont complétements développés, tendues, sensibles, cette hy-
pertrophie mammaire se marque plus particulierement chez les primipares qui peut étre
associé  al’apparition d’cedemes parfois important au niveau de la région abdominale (NOAKES
et al, 2001).

Les lévres vulvaires se tuméfient, deviennent flasques et pendantes, et il s'en échappe par
la commissure inférieure un liquide visqueux, blanc- jaunétre, ce liquide provient de la dis
sociation du bouchon muqueux cervica et de la sécrétion des glandes cervicales.

Dans les derniers jours de la gestation, le canal pelvien subit certaines modifications du fait
de I’'imbibition gravidique, le sacrum tend a s’affaisser par suite du relachement des articula

tions sacro-iliaques et les ligaments s’oedématisent, se ramollissent et s’affaissent, de ce fait,
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la queue apparait relevée appelé « état croqué » est particulierement évident chez lavache préte a
mettre bas (NOAKES et al, 2001).

Pathologiquement, cet état croqué accuse une menace d’avortement chez les animaux en
cours de gestation ou |’ existence d’une dégénérescence Kystique chez |es vaches vides.

A I’approche immédiate du part, la femelle manifeste de I’agitation, de I’inqui€tude, elle se
déplace constamment et sielle est en liberté, elle recherche I’isolement et un endroit ou déposer
sa progéniture.

Les premiéres contractions utérines provoquent une symptomatol ogie rappelant celle des dou-
leursabdominaes...(NOAKESet al, 2001).
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Figure1l: Régulationendocriniennede la parturition
(GILBERT, 2000)
L’ accouchement proprement dit :il se déroule en plusieurs phases comprortant notamment:

» Déclenchement des contractions utérines et ouverture du col.

» Expulsion du produit.
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» Expulsion des enveloppes feetales.
» Modifications puerpérales.

1. Contractionsutérineset dilatation du col :

Contrairement aux autres muscles creux dont I’excitant physiologique normal en est ladis-
tension par I’augmentation du contenu, |’utérus est d’une tolérance remarquable vis-a-vis de I’ceuf
jusgqu’au moment de la mise-bas. Il est important de savoir que la mise-bas est indépendante du
feetus et que la chute du taux de progestérone maternel représente un élément déterminant impor-
tant.(NOAKES.et.al,.2001).

Si on ne connalit pas encore de fagon précise les facteurs présidant au déclanchement du tra-
vail, du moins peut-on supposer d’apres les expériences faites par SENTZ- GYORGI et COLL,
que les modifications de I’équilibre hormonales feeto-maternels jouent un réle prépondérant. La
chute du taux de la progestérone plasmatique de la mére concomitante de I’augmentation des corti-
coides feetaux va de pair avec une élévation progressive du taux d’cestrogenes et des prostaglan-
dines. Ces substances non seulement sont déterminantes d’une certaine excitabilité du muscle uté-
rin mais elles sensibilisent ce dernier al’action de |’ocytocine. (SCHLAFER et al, 2000).

Le fonctionnement normal ou pathologique du cervix releve également d’une action neuro-
hormonal dans lagquelle interviennent les cestrogenes, la relaxine, 1’hormone méanophorétique et
le systéme nerveux végétatif. De cela on comprend mieux I’utilité de recourir a ces hormones
et aux spasmolytiques pour favoriser I’ouverture du col utérin. (SCHLAFER et al, 2000).

En somme |’accouchement parait bien déterminer par I’évolution cyclique du placenta entrai-
nant une décrue hormonale harmonieusement équilibrée entre hormones feetales et hormones
d’origine maternelles. Quelque soit le mécanisme exacte du déclenchement du travail, celui-ci
s’extériorise par des contractions rythmiques et de plus en plus puissantes de la musculature utérine
ou myométre qui permettent au veau d’avancer dans la filiere pelvienne lors du vélage. Les
contractions, appelées« coliques » débutent environ 6 heures avant la mise-bas. Au début, elles
sont peu rapprochées (toutes les 7 minutes) et ne durent que quelques seconde. Au fur et a mesure
de I’avancée du vélage, elles se rapprochent et se rallongent. A proximité du moment fatidique,
elles durent une minute et sont espacées de ce méme temps . A la suite de ces contractions répé-
tées, le veau avance progressivement dans la filiere pelvienne, franchit le col de I’utérus et arrive

au niveau de la vulve. (SCHLAFER et al, 2000).
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2. Expulsion du feetus:

Sous |’effet des contractions utérines et musculaires puissantes de plus en plus rapprochées,
le feetus s’engage progressivement dans le canal cervical, la poche formée par le chorion
faisant office de coin et exercant une pression continue par toute sa surface. La tension interne
est bient6t telle que la poche allantoidienne se rompt, donnant ainsi écoulement aux « premieres
eaux » Ce phénomene est souvent suivi d’une période d’accamie (NOAKES et al, 2001). A la
suite de nouvelles douleurs I’amnios s’engagent a son tour accompagneé du feetus dont la téte et les

pieds antérieurs franchissent le col utérin completement dilaté

. La progression dans le canal pelvien se trouve facilitée par les modifications subies par cet
organe suite a I’imbibition gravidique: ramollissement des tissus mous, mobilité accrue
des articul ations sacro-iliaques, élongation des diameétres sacro-pubien et bis-iliaque.

Au bout de quelques instants la poche amniotique apparait entre les |évres vulvaires et elle fi-
nit par crever sous |’effet des efforts expulsifs. Il arrive que I’amnios ne se déchire pas et que le
feetus soit expulsé recouvert de I’amnios, I’asphyxie du produit peut en étre la conséquence
(NOAKES et al, 2001). Dans les espéces multipares le processus d’expulsion est plus complexe
gue chez les unipares. Les contractions de |’utérus se situent au niveau de la partie correspondante
au feetus en voie d’expulsion, la partie située en avant reste passive. Dés que le feetus a été expul s,
la partie de I’utérus qui le contenait se raccourcit par contraction des fibres longitudinales ce qui
permet le passage du feetus suivant par suite du relachement des fibres circulaires. La corne utérine
se raccourcit donc tout au long de la parturition.

Dés que le feetus a franchi le col et s’est engagé dans la filiere pelvienne les contractions uté-
rines et les contractions abdominales se font de plus en plus intenses et se succédent a un rythme
de plus en plus rapproché. La tété arrive au niveau de I’ouverture vulvaire qui se dilate progressi-
vement puis la franchit tandis que le tronc du feetus engagé dans la filiere pelvienne, s’adapte aux
dimensions de ce conduit (NOAKES et al, 2001).

Cette phase est tres pénible et trés douloureuse et exige de la mére des efforts expul-
sifs de plus en plus intense. La poitrine ayant franchit la filiere pelvienne, quelques nou-
velles et derniéres contractions aménent la sortie totale du produit et celle d’un flot de liquide
représentant le restant des eaux amniotiques et alantoidiennes. L’expulsion feetale est plus difficile
lors de présentation postérieure.

L’accouchement est plus long chez la vache, principalement chez les primipares et les sujets
ageés, cette durée peut varier entre 30 minutes a 3 heures et méme davantage. Dans cette espece la
séparation des cotylédons maternels d’avec les cotylédons feetaux s’opére assez lentement si

bien que les échanges circulatoires feeto-maternels se poursuivent jusgu’au moment de la sortie
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feetale ce qui expligue qu’un temps d’accouchement prolongé interfere beaucoup moins sur la
survie du produit. Le cordon ombilical se rompt lui-méme dés que le feetus a compl étement fran-
chi I’ouverture vulvaire (NOAKES et al, 2001).

3. Expulsion desmembranes:

Le déterminisme exact du décollement placentaire et de son expulsion n’est pas claire-
ment établi. 1l est vraisemblablement que les modifications de I’équilibre hormonal survenant au
moment de la mise-bas (hypoprogestéronémie- hyperoestrogénique-hyperprostaglandenémie)  ne
sont pas totalement étrangéres a ce phénomene mais ni I’importance, ni le mécanisme de leur in-
tervention n’ont été précisés. Une maturité déterminée du placenta, liée al’équilibre hormonal, doit
certainement étre atteinte pour que survienne le désengrenement placentaire lors

d’accouchement provoqué plaide pour une telle hypothése. (GILBERT et al, 1988)

Dés les derniers jours de la gestation, |’épithélium placentaire dégénere, les villosités se ré-
duisent et les vaisseaux ont tendance a saffaisser. Les contractions utérines jouent certaine-
ment un réle important ; tres actives au cours de I’expulsion, elles se maintiennent aprés celle-ci
et elles se produisent en vagues péristaltiques débutant a la partie apicale de la corne en direction du
cervix. Ces contractions ont pour effet de provoquer une inversion du chorion, la constriction vas-
culaire, I’ischémie et dés lors la dissociation des villosités cotylédonaires.

La rapidité d’expulsion des membranes feetales varie d’une vache a une autre et elleest en
partie liée a la structure placentaire, comme la vache a un placenta cotylédonaire le temps de
latence de 12 h — 13 h. la rétention du délivre au-dela des limites de temps sus-énoncés doit étre
considéré comme anormale et nécessite intervention en vue de prévenir diverses complications

telles les infections utérines et leurs conséquences. (GILBERT et al, 1988).

NB : la placentophagie (consommation des enveloppes feetales) peut étre observé cher la
vache elle peut entrainer certains accidents d’ordre meécanique localisés a l’esophage e a
I’estomac ou des troubles gastro-intestinales due a leur décomposition.

4. M odifications puer pérales (puerpérium) :

Unefoislamise-bas terming, les organes génitaux reviennent al’état normal :

a- I’utérus entre en involution (favorisé par la vacuité de I’organe, par la réduction de la
vascularisation, par les modifications hormonales et neuro-végétatives qui accompagnent la mise-
bas, par la décomposition enzymatique des pol ysaccharides myométriaux mais surtout par la persis-

tance pendant quelque temps des contractions myomeétriales bien que celle-ci soient réduites de
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fréguence et d’intensité (GILBERT et al, 1988). L’ensemble de ces facteurs conditionne la fonte
sereuse interstitielle, conditionne la réduction du volume des fibres musculaires hypertrophiées en
cours de gestations et |a transformation nouvelle en fibres conjonctives des fibres musculaires néo-
formées ; tandis que I’utérus se réduit de volume, le col utérin se raffermit, devient nettement per-
ceptible et se referme progressivement de la partie créniale vers la partie distale. Dga aprés 24
heures, le col livre difficilement passage a la main chez lavache, et il ne permet plus le passage
guede 1 a2 doigts aprés 4 a 5 jours. L utérus serait réduit de moitié apres 4 jours, des 2/3 aprés 8
jours et I’involution serait compléte apres 30 a 45 jours. Cette involution utérine est trés rapide chez
les femelles dlaitantes. Elle se trouve retardé lors d’une dystocie, une gémellité ou de rétention
placentaire. (GILBERT et al, 1988).

b- I’endometreserégénére et finalement les manifestations cestral es réapparai ssent.

c- Ces modifications sont précédées par des écoulements lochial (les lochies sont des sé-
crétions, d’importance et de couleur variables suivant les espéces, faites d’'un mélange d’exsudat et
de débris endométriaux et carenculaires, rejetés dans les jours qui suivent I’accouchement. Elles
sont plus abondantes dans les espéces a placenta décidu que chez celles a placenta indécidu. Elles
sont |égeres, de couleur rosés ou bleuétres et leur volume atteint 1,5 a 2 litres dans les 2 jours qui
suivent la naissance pour réduire progressivement a 0,5 litre aprés 8 jours et cesser totalement pa-
rés 3 semaines (GILBERT et al, 1988).
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Figure 12: intervention lors de la mise bas nor mal (NOAK ES,2001)

Photo C : commencement de I’ expulsion du nouveau-né

Photo E : la sortie compléte du nouveau-né.
(GILBERT, 2000)

(GILBERT,2000)
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|. AVORTEMENT

1. Définition

Définition courante: expulsion prématurée d’un feetus mort ou non viable.

Définition légale : En France, d’dpres le décret du 24 décembre 1965, on considere
comme avortement dans I’espéce bovine I’expulsion du feetus ou du veau mort-né ou succombant
dans les 48 heures qui suivent la naissance. En Belgique, il n’existe pas a notre
connaissance de définition légale del’avortement (Hanzen, 2010).

Définition pratigue : interruption de la gestation entre la fin de la période embryonnaire
(fécondation — 50° jour de gestation environ) et le 260° jour de gestation, suivie ou non de

I’expulsion d’un produit non viable. Apres le 260°jour de gestation, on parlera de vélage prématuré
(Hanzen, 2010).

2. Importance:

Les avortements chez I’espece bovine, été et reste jusgu’a nos jours |’atteinte la plus
redoutable et la plus foudroyante, elle est couronné d’une perte économique énorme touchant la
guasi-totalité des troupeaux a travers le monde malgré les épreuves et les examens de recherche
scientifiques développées. Ceci est le résultat de la multiplication des étiologies responsables du
déclanchement de I’avortement, car avec une variation de pourcentage elle peut étre due a des
agents non biologiques (alimentaire, d’origine génétique, maternel ...), a des agents biologique ou
infectieuse (virus, bactérie, parasite ...), mais la plus grande partie des causes favorisantes est
jusgu’a présent inconnue. Et qui peut méme étre provoqué par |I’administration médicamenteuse.
(PETER, 2000).

Ces pertes économiques, aussi bien directes qu’indirectes, enregistrer aprés chague

avortement sont lourdes :
Pertes directes:
Laperte d’un veau dont la valeur représente le capital d’un éeveur.

La chute de la production laitiere. Sdlon RETER (2000), une vache séropositive a
« Neosporose Caninum » produit 1kg de lait / jour en moins qu’une vache séronégative.

Les pertes dues aux suites de I’avortement a savoir les affections génitales, les stérilités
et les réformes prématurées. Selon RETER (2000),
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il existe une relation linéaire entre le stade de gestation dans lequel |a vache a avorté et la
date de remise en reproduction c’est-a-dire plus elle avorte a un stade tardif plus elle mettra du

temps pour étre remise dans le circuit de lareproduction
Exemple: une vache qui a avorté a 5 fois plus de chance d’avorter une seconde fois et plus de
chance d’étreréformé. (PETER, 2000).
Pertesindirectes:
0 Fraisduvétérinaire.
0 Fraisnécessaires pour établir un diagnostic (matériel, laboratoire ...).
0 Pertesdanslesindustriesanimales (lait, cuir, viande ...)
o Fraisdelareconstitution du cheptel perdus.
o0 Entraves au commerce et aux mouvements du cheptel

ans que les sanctions imposées a |’exportation des animaux et des produits d’origine

animales surtout lorsqu’il s’agit de zoonoses. (PETER, 2000).
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Figure 13 : pourcentage de troupeau ou un agent pathogéne d’avortement a pus étre mis en évidence

au minimum une fois en fonction du nombre d’avortement déclaré. (HANZEN, 2004)
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ETIOLOGIE ET EPIDIMIOLOGIE DESAVORTEMENTS

L avortement peut étre la consequence de causes et de facteurs tres nombreux, trés

complexes et |e plus souvent mal élucidés, parmi cesfacteursil y’a:

A. Facteursnon biologique:

On connait maintenant la possibilité d’avortement chez une vache qui peut étre due a des
causes diverses dont |’action peut se situer a un moment quelcongue de la gestion. L’avortement
peut ére di a des causes toxiques endogénes ou exogenes. Le surmenage aigue et les

fermentations anormales dues aux troubles digestifs. (Hanzen,2009)

Les aiments avariés, moisis; certains medicaments tels que purgatifs drastiques, agents
para sympathicomimétiques, aliments riches en substances a activité ostrogéniques, cestrogenes

administrés par voie parentérale sont susceptibles de provoquer un avortement.

Les avortements s’observent lors d’intoxication par des produits mothémoglobinisants tels le
nitrate de potasse, les pailles ou fourrages riches en ce principe peuvent provoquer I’accident.
IIs ont été observeés lors d’intoxication par I’arsenic, le mercure, les composés chloro-naphtal énes,
etc. (Hanzen, 2009)

Les traumatismes violents, les chutes brutal es sont préudiciables au maintien de la gestation,
qui est rarement observer chez la vache. Les feetus porteur d’anomalies congénitales importantes
sont souvent expulsés avant terme. (VIGOT FRERES,1962).

Parmi ces différentes causes, maladies, ou facteurs, on peut noter comme suite :

A.1 Maladiesdel’ceuf :

Défectuosité de I’un des gametes formateurs.

*- Etat desgametes:

La condition des gametes, leur nombre, leur éé de jeunesse ou de vieillissement au moment
de lafécondation revét une grande importance.

a) Ovule: Le vieillissement des ceufs est un facteur de dégénérescence et une cause possible

de mortalité embryonnaire. Les ovocytes agés sont facilement pénétrés par plusieurs

spermatozoides d’ou la polyspermie (defaut de la réaction corticale).
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Le fait est particulierement bien connu chez la truie ou la M.E. par polyploidie due a la
dyginie augmente fortement si lasaillie alieu plus de 44 heures apres le début des chaleurs.

L’absence de maturation ovulaire conduit au méme résultat que le vieillissement, d’ou sans
doute le nombre relativement élevé d’embryons degénéres retrouvés chez les femelles ou la
superovulation a été provoquée par I’emploi des gonadotropines a moins gqu’il ne s’agisse, dans ce
cas, de I’incapacité physiologique pour la mére d’assurer le développement d’un nombre trop élevé
de feetus. Il en résulte toutefois des recherches effectuées chez le porc et portant sur la relation
éventuelle entre le taux d’ovulation et I’importance de la mortalité embryonnaire que la relation
entre ces deux composantes n’est ni linéaire, ni proportionnelle.

b) Sperme:

Le taux de fécondité diminue avec I’age de la semence employée : cette réduction doit étre
mise en rapport avec le taux d’ADN des spermatozoides. Il existe une corrélation significative entre
la teneur en ADN, la mohilité et la conservation du sperme. Chez le porc, le sperme stocké 3 jours
avant son utilisation donne naissance a des zygotes plus exposés ala mortalité embryonnaire.

Fris et al., trouvent 61 % de fertilisation suite a I’utilisation d’une semence agée de 6 heures
chez le porc, pour 39.9 % avec une semence agée de 54 heures; les pourcentages de survie
embryonnaire étaient respectivement de 78.9 % et 44.8 %.

Le faible taux de fertilité obtenu avec certains taureaux reléve souvent des deux ééments

suivants : fertilisation insuffisante, mortalité embryonnaire augmenteée.

*- Gémellité: Chaque espece posséde une capacité d’adaptation limitée de I’utérus pour
assurer le développement d’un certain nombre de blastocytes. Lors de gémellité chez la vache, la
survie des embryons est de I’ordre de 61.5 % si la gestation est bicornale alors qu’elle n’atteint que
28.6 % lors de gestation monocornale.

Les essais expérimentaux de production de gémellité par transplantation embryonnaire se sont
montreés plus positifs lors de transplantation bicornale que monocornale.

La M.E. s’est révelée tres importante chez les femelles bovines soumises a la superovulation
et elle est en rapport avec le nombre d’ovulations obtenues.

Ces faits indiquent que I’utérus bovin peut difficilement assurer la survie de plus de 2

embryons.
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A.2 Maladies maternelles: L’action de I’hyperthermie, autrefois universellement admise,
est aujourd’hui trés discutée ; les intoxications n’agissent que dans certaines cas : convalescence
de fievre aphteuse; les intoxications vraies sont rares et de mécanisme inconnu : bettaves,
gelées, quinines, ergot. (VIGOT FRERES, 1962).

Les avortements meécaniques résultent de causes trés diverses, notamment les malformations
utérines, les monstruosités feetales, les affections cedémateuses des enveloppes et des produits,
I’exces de volume de I’embryon, les traumatismes et les chutes de la mére ; mais I’importance de
ce dernier facteur a surement été exagére, car, a |’abattoir, on n’a jamais trouvé de lésions

placentaires malgre la violence des manceuvres de scarification. (VIGOT FRERES, 1962).

Les avortements d’origines hormonales sont encore tres mal connus, et par exemple, on ne
sait s la contractilité de I’utérus par la présence d’un corps jaune et des cestrogenes ne se fait sentir
gu’au début de la gestation, celle de la progestérone et de la thyroide n’est gu’expéimentale. Et
I’extrait post-hypophysaire n’agit que prés du terme de la gestation.

A.3 Maladies nutritionnelles : Le professeur J.P.Thierry, directeur du laboratoire
national de recherche vétérinaire, a souligné dans un remarquable article, paru en décembre 1944
dans I’Encyclopédie vétérinaire périodique, I’importance de I’étiologie alimentaire dans de
nombreuses maladies qui donnent |I’importance d’étre microbiennes, car une cause banale agissant
en méme temps sur un grand nombre de sujets peut provoquer des symptdomes et des lésions
comparables a ceux d’une affection contagieuse.(VIGOT FRERES, 1950)

C’est ains que, sur 100 prélevements recus au laboratoire national des recherches et
provenant d’exploitation ou la simultanéité des manifestations morbides sur plusieurs sujets
faisaient redouter |’action d’un microbe. 45 au moins venaient d’animaux victimes d’accidents

d’origine alimentaire.

Renforgant cette opinion du savant de laboratoire. Le docteur cornette qui exerce a Bergues,
berceau de la race flamande ou abondent les grandes laitiéres, écrit récemment : « Les éleveurs ont
oublié I’impérieuse nécessité d’un apport alimentaire proportionnel a la lactation. Ces la source de
nombreux déboires, et par un juste retour des choses, les éléments chevilles cette usine a produire
du lait, les organes génitaux et mammaires, sont les premiers a se dérégler. » (VIGOT FRERES,
1950).
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A.4 maladies génétiques: Bien que les avortements dus a des genes |étaux soient rares, le
réle de I’hérédité est important lorsqu’on envisage largement le probléme et que I’on chiffre la
durée de gestation. Un mée donnant chez les femelles avec qui il est accouplé des gestations
réduites, fragilise I'ceuf qui est ains plus sensible aux nombreuses causes d’avortement,
notamment a Bacillus abortus. |l est important de constituer des unités d’élevages pour connaitre
la valeur génétigue du taureau ; cette technique est d’ailleurs utile dans la lutte contre la
trichomonose et la vaginite granuleuse.(VIGOT FRERES, 1950).

B. Facteursiatrogenes:

L’installation ou le maintient d’un état gestatif peut ne pas étre désiré ou non souhaitable, et

déslors se pose le probleme de |’avortement provoque.

Chez la vache, I’avortement provoqué se justifie chez les sujets saillis prématurément, chez
ceux dont le développement corporel est insuffisant et chez lesquels on craint la dystocie par suite
d’angustie pelvienne ou de volume feetal excessif. Parfois le but poursuivi sera économique et vise
a pouvoir livrer plutét un anima a I’engraissement. L’interruption de la gestation se justifie
également lors de certains troubles pathologiques tels que I’hydropisie des membres feetales,
paraplégie anté-partum, etc. (LEFEVRE, 2003).

B.1. Les traitements médicaux : sont basés sur le principe de la rupture de
I’équilibre hormonal nécessaire a |’établissement et au maintien de la gestation. Nous avons
rappelé antérieurement que la progestérone, dont on connait le réle dans la régulation du cycle
cestral, représente 1I’hormone essentielle de la gravidité. Dans toutes les espéces, la source
progestéronique est assurée en début de gestation par le corps jaune ; ce dernier conserve cette
fonction soit pendant toute la gestation ou une période prolongeé e de cette derniere chez la vache
(INRAP, 1993).

La persistance de la fonction progestéronique est liee a la chute du taux des

cestrogenes et al’inhibition de sécrétion de I”hormone lutéol ytique (prostaglandine).

En fin de gestation cet équilibre est rompu sous I’effet du cortisol feetal. La thérapeutique
abortive découle de la connaissance de ces principes physiologiques ; ele vise a interrompre le
fonctionnement du corps jaune, a provoguer la chute de la progestérone, a contrarier de ce fait le

développement feetal, a provoquer les contractions utérines. Elle repose essentiellement sur

I’emploi des cestrogenes, des prostaglandines (INRAP, 1993).
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En fin de gestation, mais il sagit aors plutét d’accouchement provoqué, €lle
comporte également |’ utilisation des corticoides surrénaux et de I’ocytocine (L EFEVRE, 2003).

B.2. Les cestrogenes_: L’utilisation d’cestrogéne en vue d’obtenir un avortement
endocrinien par dysharmonie hormonale peut fournir des résultats variables suivant les especes
mais aussi suivant le moment de leur emploi. L’emploi des cestrogénes en tant qu’abortif est
surtout d’application chez la vache. Tandis que certains auteurs préconisent des doses é evées (500
mg a 1g) de DES, il a été montré par HILL et PIERSON qgu’une seule injection de 100 mg de
DES chez les génisses dont la gestation est inferieures a 150 jours est suivie de résultats
positifs dans 80 pourcent des cas ; la dose doit étre portée a 150 mg si la gestation se situe entre 4

et 7 mois. Il n’est pas a conseiller d’intervenir aprésle 7° mois.

Dans la plus part des cas |’avortement se produit dans les 3 jours ; il s’annonce par les signes
habituels du part : relachement des ligaments sacro-sciatique, gonflement vulvaire; s rien

ne sest passé avant le 3° jour il est conseillé de renouveler Iinjection. (LEFEVRE, 2003).

Les complications sont peu fréquentes ; au nombre de ces dernieres il faut signder la
rétention des membranes feetales (7,5%) surtout observé dans les cas de gestation avancée. Les
meétrites le prolapsus vagina (1 a2 %) les doses trop importantes et |es injections répétées peuvent
provoquer la dégénérescence kystique de I’ovaire, un état de nymphomanie, la luxation coxo-
fémorale, des fractures suite a la décalcification. Chez les primipares, |’injection ostrogénique peu
étre suivie de développement mammaire et de montée laiteuse. (LEFEVRE, 2003).

B.3. Les prostaglandines : De par son effet lutéolytique, la prostaglandine est
abortive, elle présente les avantages des cestrogénes sans en présenter les inconvénients. Elle
s’emploie a la posologie de 500 g (cloprotenol) chez la vache ; le résultat est généralement acquis
apres 48 a 60 heures. Il coincide avec la chute de la progestérone plasmatique et une augmentation

du taux plasmatique ostrogénique.

B.4. Les corticoides :_Le triméthylacétate de dexamethasone (D.M.T.A) a la dose de 25
mg, répétée a 4 jours d’intervalle provoque |’avortement chez les bovins se trouvant entre le 5% et le

8° mois de gestation. (INRAP, 1993).
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C. Facteursbiologiques:

1. Agentsbacteriens:

a. Brucellose:

1. Définition :

autrefois appelée avortement contagieux ou avortement épizootique, ces termes sont
maintenant délaissés, car I’avortement n’est qu’un symptdme de la maladie. Elle constitue la
maladie de |’élevage typique, peu meurtriere mais génant la reproduction, causant de grosses
perte s a |I’élevage par son caractére épizootique ainsi qu’un véritable fléau pour |’économie

agricole de nombreux pays dont le notre.

Bang, en 1897, a trouvé dans I’avortement contagieux de plusieurs vaches un germe qu’il
appelle «bacillus abortus ». Cette maladie peut toucher plusieurs autres especes dont 1’homme, et
comme référence en prend Traun, en 1914, qui retrouve ce bacille de bang sur des truies ayant
avorté, ains que Bruce, en 1887, qui découvre dans larate d’un homme mort de fiévre de malt.
Et ce n’est qu’en 1918, que Miss Evans montra I’identité des deux microbes isolés par Bruce et
par Bang, et qu’a partir de 1920, on forma une seule espéce « Brucella » immobile, gramme
negatif, avec troistypes, (GORET et al, 1984) :

Brucellamelitensis. Brucella abortus. Brucella suis.

Brucella se trouve au moment de |’avortement ou de |’accouchement dans les eaux

feetales, le placenta et les sécrétions utérines, qui en sont de véritables cultures
microbiennes, mais la disparition spontanée de microbe est assez rapide et on ne retrouve plus la
brucella au bout de deux a quatre semaines. Dans le lait, le microbe se trouve d’une maniere
irréguliere, généralement intermittente ; non seulement la moitié des vaches avortées excrétent le

bacille, mais aussi des femelles qui, apres avoir avorté, ont des veaux vivants.

AU ofal, 27 cas de hecedloas e onb-donc 18 resllemant Seciaras e 2011
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Figure 14 : distribution des cas de brucell ose déclarée en France par année de déclaration. (LEFEVRE2003).
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2. Pathogénie:

Aprés inoculation, la réaction sanguine apparait entre le 36°et le 95° jour, en moyenne au
58° jour et elle est définitive dans 97% des cas mais avec des variations d’intensité pouvant aller
jusqu’al’apparition par intermittence. Par voie sanguine et lymphatique, brucella gagnent le foie, la
rate et les organes génitaux (utérus, mamelle), et aprés deux mois, seuls ces derniers resterons
infectés.

L’avortement se produit apres une période d’incubation de 1 a 8 semaines et les microbes
agissent essentiellement soit en fragilisant [’union feeto-maternelle : avortement, soit en
génant le désengrenement placentaire: non dédivrance. RINGART distinguait dans la
brucellose : une phase latente ou il ne se passe rien, une phase occulte ou il y a alergie et
agglutination, et une phase de localisation avec manifestations cliniques, mais surtout ce qu’il faut
retenir c’est qu’il y a énormément plus d’infectés que de malades (GORET et al, 1984).

3. Pronostic:

Alors que médicaement la brucellose est une maladie bénigne, n’entrainant pas de
mortalité et une faible morbidité, économiquement, c’est une maladie des plus graves. Les pertes
proviennent des avortements, des troubles de la fécondité, mais surtout de la réduction lactée.
Enfin, la brucellose bovine est contagieuse a I’homme et constitue une grave menace pour la
santé humaine lorsqu’elle est due a Brucellamelitensis. (NOAKES, 1997).

4. Symptomes des avortementsd’origine brucellique:

La brucellose se localise uniquement dans les organes génitaux, utérus et mamelle, testicules
et glandes annexes. Comme dans beaucoup d’autres maladies de |’élevage, mais ici avec une
particuliere acuité, il y a souvent confusion entre les termes, et il serait bon que les différent
auteurs définissent toujours ce gu’ils entendent par lestermes qui servent a décrire la maladie :
avorton, mort-né, prématuré. (Bulletin desGTV, 1997; GDS, 2006).

Le symptome capitae et qui a donné son nom ala maladie est I’avortement, qui alieu apres
une incubation de 1 a 8 semaines et qui est en générale tardif, se produisant aprés le 6° mois.
On peut cependant, observer ce symptdme a n’importe quel moment de la gestation et les signes
en sont différents. Lorsgue I’avortement est trés précoce, il n’y a pratiqguement pas de différence
avec des accidents de non-fécondation et on remarque principalement un retard de I’cestrus, dans

I”’avortement précoce, le sac embryonnaire est rgjeté dans un filet de mucus, et presque toujours

inapercu, I’avortement est encore assimilé a la stéilité ; méme lorsque I’avortement survient
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vers le 3° mois, le feetus mesurant de 10 a 20 cm est rarement diagnostiqué. Ce n’est qu’a partir
du 4° ou 5° mois de la gestation que I’avortement peut ére diagnostiqué avec souvent non-
délivrance, a partir du 6° mois on peut observer en plus de I’engorgement mammaire. Lorsque
I”’avortement se confond avec |a naissance prématuré, on observe souvent que |I’expulsion est moins
active et plus prolongée, I’utérus est atonique et le feetus mort. Ce qui donne lieu souvent a des
dystocies (LEFEVRE, 2003).

La rétention des enveloppes feetales non seulement aprés |’avortement, mais aussi apres
accouchement apparemment normal, et se caractérise par une délivrance manuelle pénible, avec
des membranes fragiles et des adhérences cotylédonaires difficiles a rompre, les eaux feetales
sont troubles, grumeleuses, chocolat. (Bulletin des GTV, 1997; GDS, 2006).

Sur une méme vache, les avortements successifs ont tendance a se produire de plus en plus
tard pour aboutir finalement a des gestations apparemment normales, tout au moins a leur durée. A
la placentite, origine de I’avortement ou de la non-délivrance, peut succéder une métrite trés
discrete, mais entrainant une stérilité plus longue. Quant a la mammite brucellique, elle n’offre
rien de caractéristique. (Bulletin des GTV, 1997; GDS, 2006).

5. Lésionsbrucedlique:
Les lésions ne sont pas caractéristiques, contrairement aux opinions des anciens

auteurs.

Le chorion est tantot épaissi, tantot fragilise, souvent oedématiés avec sur la face externe un

exsudat grumeleux, jaunétre; les cotylédons ont des villosités épaissies, blanchéatres.

Le feetus présente des lésions variables : infiltration du tissu conjonctif, épanchements

hémorragiques dans les cavités, tendance a la putréfaction rapide (Gilles Fecteau,1998).

6. Traitement des avortementsdu ala brucellose:

La valeur thérapeutique des nombreux médicaments proposés est difficile a apprécier pour
quatre raisons principales, les petits animaux de laboratoire ne peuvent étre utilisés pour des tests
thérapeutiques et seuls les bovins peuvent servir a prouver lavaleur d’un traitement, ce qui est
fort colteux. L’évolution de la brucellose est tellement variable qu’une évolution favorable

dans un cheptel peut résulter des seuls facteurs épidémiol ogiques.
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Le traitement est presgque toujours appliqué pendent la phase aigue, et le passage a la phase
chroniqgue par apparition de I'immunité naturelle ne peut étre dissociée de [|’effet
thérapeutique. La fréquence des réinfections peut expliquer I’annulation de I”heureuse action d’un

médicament.

La brucellose étant sensible aux antibiotiques, notamment aux tétracyclines. Le traitement de
la brucellose bovine est théoriguement possible. Cependant, I’administration d’antibiotique est
rigoureusement interdite par les autorités sanitaires en raison de son cout prohibitif, du risque accru
d’apparition de brucella résistante aux antibiotiques, dangereuses pour I’animal que pour I’homme,
ains al’absence de garantie quant au statut infectieux de I’animal traité (L EFEVRE, 2003).

b. Leptospirose:

1.Définition :

Les leptospires pourraient étre une cause importante d’avortementsbovins. Mais cette
mal adie est sous-estimée en France.

Selon Genevieve André-Fontaine, professeur a I’école vétérinaire de Nantes, la leptospirose
bovine est sous-estimée, tant par les éleveurs que par les vétérinaires comme le montre une
enquéte réalisée en Loire-Atlantique : les vaches avortées ont été 2,7 fois plus souvent infectées
par les leptospires que les vaches témoins. Car en France la plus part des cheptels ont eu un faux
diagnostic clinique en négligeant

La leptospirose ainsi que d’autres maadie redoutables par les vétérinaires praticiens.
(DOMINIQUE VINCENT, 30/11/2001).

2. Etiologie: -
la leptospirose est causée par le genre leptospira appartenant a la famille des leptospiracae,
ordre des psirochétoses, possédant un appareil locomoteur unique ou axostyl constituant un axe

rectiligne autour duquel le corps cellulaire s’enroule en hélice (FLORENCE et BOYER, 1979).

3. Importance:
Au plan sanitaire; il <sagit d’une zoonose majeure, responsable de formes graves
nécessitant généralement des hospitalisations et qui sévit avec une acuité particuliére dans les

pays en développement dans lesquels les formes | étales sont frégquentes.
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Au plan économique, I’importance de la leptospirose est considérable et tient a son impact la
santé publique, mais auss sur les productions animales, ruminants et suidés en particulier
(LEFEVRE, 2003).

4. Matiérevirulentes:
la plus importante est I’urine, elle assure la contamination des eaux.

L’excrétion urinaire des leptospires par |es porteurs peut durer tres longtemps. La validité des
leptospires excrétés par voie urinaire est tres grande (plusieurs semaines) (FLORENCE, 1979).

le sperme du tourteau. Des leptospires ont été trouvés dans la semence de tourteau et
divers auteurs ont réalisés avec succes des expériences de survie de L.pomona dans le sperme de
tourteau (1mois a 4°c et 3 ans a 196°c). Ce fait est important pour la contamination vénérienne de
lamaladie et pour I’insémination artificielle (VANDER HOEDEN et SLEIGHT, 1964).

le lait de vache: (ELLIS e MICHNA, 1976), ont réussit a isoler desleptospires a
partir du lait de vaches affectées cliniquement de mammites, et ce par inoculation au hamster. Ce
fait, n’est pas négligeable car on ne peut désormais exclure la transmission de la leptospirose du
matériel laitier contaminé.

la salive des rongeurs, vecteurs de la maladie, a été signalée comme matiere virulente

(MITCHEL et collaborateurs, 1960).

5. Symptdmes des avortementsdu a leptospire:

Chez I’adulte, la listériose se manifeste par une fievre et des douleurs généralisées. Elle
peut également prendre une forme plus grave, en particulier chez les sujets dont les défenses
immunitaires sont affaiblies, et provoquer une meéningite ou une méningo-encéphalite
(listériose neuro-meéningée) ou une septicemie.

(Patel, 2005).

Les nouveau-nés atteints de la maladie souffrent d’une septicémie grave associée a une
méningite, a une atteinte du foie ou a une pneumonie. La contamination du feetus par la mére au
cours du deuxieme ou du troisieme trimestre de grossesse peut causer une naissance prématurée, la

mort du feetus in utero ou une souffrance feetale. (Patel,2005).
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6. Lésions du a leptospirose:

concernant les Iésions observées dans laforme génitale on peut noter :

La mere : il existe chez la vache deux formes de leptospirose (la mammite et
I’avortement) ; cependant, les organes concernés ne  présentent  rien  de
caractéristiques. Parmi les |ésions pathognomoniques, on peut citer :

une augmentation de volume des reins avec des lésions de néphrite
dégénérative, les ganglions lymphatiques et |arate sont réactionnels. dans les mammites, on observe

parfois une entérite et de la pneumonie.

Les enveloppes feetales : elles sont cedémateuses et présentent un début d’autolyse au moment
de I’avortement. (Gilles Fecteau, 1998).

L avorton : il présente une autolyse marguée. On peut noter un cedéme sous-cutané ainsi que
des épanchements hémorragique dans les cavités abdominales et thoraciques. Le foie apparait
marbré et il y a des pétéchies sur la rate. Des |ésions vasculaires (veinules, artérioles, capillaires)
sont présentes au niveau de tous les organes. Au niveau du thymus, on remarque des lésions
vasculaires avec des infiltrations par des cellules blanches.

On observe une dégénérescence centrolobulaire des |obules hépatiques et une dégénérescence

des tubules rénaux et du myocarde (Gilles Fecteau, 1998).

7. Traitement des avortementsdu a leptospire:

Il fait appel aux antibiotiques qui ne sont efficaces qu’au début de la maladie c’est-a dire
avant le quatrieme jour, il doit intervenir le plus précocement possible, afin d’empécher le
développement des |ésions hépatite aigue ou de néphrite interstitiel souvent a I’origine de la mort
de I’animal atteint de leptospirose aigue. On comprend donc, que les antibiotiques les plus
employés soient [’amoxycilline, donc le cycle entéro-hépatique permet d’atteindre les leptospires,
mais auss la streptomycine dont la concentration rénale est efficace pour I’élimination des
leptospires présents dans les tubes urinaires.
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c.Listériose:

1. Définition :

A la différence des avortements provoques par d’autres bactéries, |’avortement du au
genre Listeria est plus fréqguemment précede et/ou suivi de signes cliniques tels que la diarrhée, des
troubles nerveux (encéphalite), de lamétrite et de I’amaigrissement. |l s’accompagne également
plus fréguemment de rétention placentaire. Le feetus ne présente que peu de lésions
caractéristiques. Il est le plus souvent autolyse. L’identification du germe constitue le seul moyen de
diagnostic étiologique. On se souviendra que la Listeria peut étre responsable de zoonose dans
I’espece humaine (avortement, septicémie, encéphalite). (MILLERMANN e REMY,
2000).

2. Etiologie: _

Listeria monocytogenes et Listeria ivanovii, batonnets, Gram- positif. Leur croissance intra-
cellulaire stimule la défense immunitaire cellulaire. Saprophytes. Les Listéria ont une forte ténacité
par rapport a la dessiccation, a lalumiere, au froid et alachaeur. (MILLERMANN et REMY,

2000).

3.Lésionsdu alalistériose:

lésions macroscopiques : chez les femelles qui ont avorté, on peut noter une placentite et
une endométrite: les cotylédons apparaissent oedématiés, présentant aprés désengrénement
du placenta des nodules parfoisvolumineux et confluents (MILLERMANN et REMY, 2000
b).

lésions microscopiques: les lésions observées a I’examen histologique apparaissent

plus intéressantes. A la suite d’une forme nerveuse, on observe des lésions d’encéphalites avec
diverses localisations (protubérance cérébrale, bulbe, cervelet, etc.) et deux |ésions essentielles:

des infiltrats vasculaires et péri vasculaires de monocytes et eutrophiles (avec
quelques éosinophiles). surtout des listéromes, c’est-a-dire des infiltrats dans la substance

blanche et |a substance grise constitués de pol ynucléaires.

4. Traitement desavortementsdu a listériose:
Il est souvent décevant. Il n’est efficace que s'il est effectué précocement. Le

traitement repose sur des anti-infectieux, des doses élevées sont souvent préconisees, afin de tenir

compte de lalocalisation intracel lulaires des bactéries.
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Listéria monocytogenes est habituellement sensible a la chlorotétracycline en intraveineux
10mg/kg par jour pendant 5 jours ou ala pénicilline en intraveineux (44000 Ul/kg par jour pendant
7 jours). Un traitement adjuvant (vitaminothérapie, éectrolytes) peut ére proposé (SARGISON,
1993).

d. Chlamydiose:

La Chlamydiose est considérée comme pathogéne dans de nombreuses espéces animal es dont
la vache et la truie mais surtout la brebis et la chevre (Chlamydia psittaci). Le genre psittaci est le
plus souvent associe a |’avortement qui survient au cours du dernier trimestre de la gestation de
maniere le plus souvent sporadique voire enzootique chez la vache ou qui entraine la naissance
d’un veau mort ou affaibli. Cependant cette étiologie est rarement diagnostique et sa fréguence de
ce fait non établie. (HANZEN, 2004).

Le diagnostic est difficile car I’image de la bactérie n’est pas typique et sa présence se traduit
parfois par des troubles intestinaux bénins s’accompagnant d’une sérologie positive. Le diagnostic
sérologique (sérologie couplée a 3 semaines d’intervalle) est également possible. Le germe est
sensible a la tétracycline. Il n’existe pas a I’heure actuelle de vaccins utilisable chez |’espéce
bovine. (HANZEN, 2004).

e. Mycoplasmose:

Les ureaplasmes (Ureaplasma diversum : hydrolyse de |'urée a la différence des
mycoplasmes) et mycoplasmes (Mycoplasma bovigenitalium, Mycoplasma bovis) ont éé
occasionnellement rendus responsables d’avortements sporadiques (M.bovis, Ureaplasma) au cours
de la deuxieme moitie de la gestation et d’infertilité suite a I’inflammation du tractus génital
(vaginite, cervicite, métrite, salpingite : M.bovigenitalium, Ureaplasma) qu’ils induisent. Leur
implication est rendue difficile par le fait qu’ils peuvent étre naturellement présents dans les voies
génitales du male et de la femellee Le fecetus est rarement autolyse. Les zones
cotylédonaires et intercotyledonnaires sont épaissies du fait de la fibrose et dans certains cas
minéralisees. (Kudela, 2004).

f. Autresbacteries:
Diverses bactéries ont éé occasionnellement identifiées dans les avortons et les placentas.

L’ Actinomycose pyogenes est sans doute |e plus souvent rencontre sans que son role n’ait a ce jour

été réellement reconnu. Il peut étre responsable d’avortements sporadiques le plus souvent dans la
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deuxieme moitie de la gestation. Sa présence est habituelle au niveau des muqgueuses buccale,

conjonctivale, nasale et vaginae et preputiale.

D’autres bactéries ont égadement été identifiées : Aeromonas hydrophila, Bacillus
licheniformis. E.Coli, Fusobacterium necrophorum, Haemophilus somnus, Nocardia asteroides,
Pasteurella multocida. Pseudomonas aeruginosa., Samonella spp., Serratia narcescens,
Staphylococcus spp., Streptococcus spp., Yersinia pseudotuberculosis. Les avortements
s’observent quel que soit le stade de gestation mais le plus souvent dans sa deuxiéme moitie. Ils ne
sont pas précedes de signes spécifiques. 1ls s’accompagnent ou non de rétention placentaire. Les
germes impliques vivent dans I’environnement de [’animal et peuvent étre identifies
normaement dans des avortons. IIs ne seront rendus responsables de I’avortement qu’apres
les avoir identifies en culture pure dans les prélevements réalises en présence de lésions
inflammatoires le plus souvent au niveau des poumons et du placenta et en |’absence d’autres

causes possibles.

Le genre Haemophilus somnus a éé associe a diverses pathologies telles que la
polyarthrite, lameningoencephalite, la pneumonie, la laryngite nécrotique, les endométrites. Hote
habituel du vagin (57 % des cas) chez la vache et de la cavité preputiale (90 % des cas) chez le
taureau, il serait que rarement responsable d’avortement au demeurant limite a I’un ou |’autre
animal et s’observant surtout en fin de gestation. L’avortement serait secondaire a une
transmission hématogene faisant suite a une contamination vaginale ou respiratoire. Cliniquement,
il se caractérise par une placentite nécrosante et suppurative et par un cedéme du placenta. Le
diagnostic étiologique se basera sur I’identification du germe en culture pure dans le feetus
(idéadement). Il n'est pas inintéressant de préciser que ce germe pourrait également étre
responsable d’infertilité, étant donne sa capacité a s’adhérer a la membrane pellucide des
embryons dont il provoguerait la dégénérescence. Ce germe est sensible a la plupart des
antibiotiques utilises en pratique. (R.MAILLARD, 1999).

L a salmonellose caractérise les génisses au paturage au cours du dernier tiers de la gestation.
De caractére sporadique, I’avortement est précede d’une entérite parfois aigue ou d’une hépatite. 1l
est suivi de I’excrétion pendant 18 jours de salmonelles voire de |’apparition de porteurs
chroniques. La gestation peut aussi se terminer par la naissance de veaux mort-nés hébergeant des
samonelles. Salmonella Dublin possede un tropisme pour le tractus génital. Comme
S.thyphimurium €elle est la plus souvent isolée. S. enteritidis comme S. abortus bovis sont plus
rarement rencontrées. (R.MAILLARD, 1999).
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La fievre Q (Q de Query) est due a une rickettsie, Coxiella burnetii, trés résistante dans le
milieu extérieur, transmissible al’homme. C’est donc une zoonose. Observée dans le monde entier,
cette pathologie se rencontre plus fréguemment dans les zones tropicales que tempérées et chez
ces derniéres plus frequemment dans les zones méditerranéennes gque les autres. Sa dispersion
est assurée par les tiques mais aussi par les animaux sauvages. Il peut donc y avoir une
distribution saisonniére assurée également par des accouchements groupes. L’infestation se fait le
plus souvent par inhalation de poussieres, voire au travers d’une lésion cutanée. La voie orale
est décrite mais rare. L’homme est le seul étre vivant capable de développer des signes cliniques
(fievre, maux de tete, signes de pneumonie...). L’animal, est en général un porteur asymptomatique
a I’exception toutefois de I’avortement ou de I’accouchement prématuré, situations privilégiant la
dispersion des coxiella dans le milieu extérieur via les liquides amniotiques ou alantoidiens, le
placenta, le lait, I’urine, les matieres fécales.. Ce germe est tres résistant dans le milieu
extérieur et provoque chez les bovins mais surtout chez les ovins et caprins des accouchements
prématurés ou des avortements asymptomatiques. Le feetus ne présente habituellement pas de
lésions typiques. Le placenta par contre est épaissi présente des plaques blanchétres,
crayeuses surtout dans les zones intercotyledonnaires. Le diagnostic repose sur I’identification de
rickettsies dans le placenta et sur une réaction de fixation de complément dont le titre serale
plus souvent supérieur a 1/8. La séparation des animaux est indiquée (THIBAULT, 1994). Les
animaux ayant avortes peuvent rester des porteurs latents mais n’avortent habituellement pas
I’année  suivante. Un traitement au moyen de tétracyclines peut prévenir |’avortement
(tétracycline LA, 20 mg/kg, 2 fois a 3 j d’intervalle, érythromycine, rifampicine). 1l existe en
France un vaccin inactive destine aux ovins (Chlamyvax F.Q : Coxiella burnetii et Chlamydophila).
Selon lanotice il convient de vacciner les animaux en SC 15 jours avant le début de la gestation et,
en milieu infecte, de pratiquer une seconde injection

1 mois plus tard (pendant les 2 premiers mois de gestation). Ce schéma de vaccination est de
nature a réduire la fréguence des avortements mais pas I’excrétion des coxiella. Un vaccin  pour
les ovins et les bovins existerait également en Slovaquie (THIBAULT, 1994).

Mycobactérie avium a éte isolée a partir du placenta de vaches avortées quand la tubercul ose
aviaire sévit dans les volailles de I’exploitation. L’infection par le genre Bacillus peut se traduire
par des avortements sporadiques le plus souvent dans le dernier tiers de la gestation. L’avorton
présente une péricardite caractéristique. Cette infection s’accompagne fréquemment de celle par le
BVD. (THIBAULT, 1994).
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2. Agentsvirales:

a. Diarrhéevirale bovine:

Une étude a montré que le taux d’avortement dans les troupeaux ou le virus circule est
multiplié par 2 a 3 et un taux d’avortement de 20% peut étre observé lors d’introduction du BVD
dans un élevage indemne (GROOM S, 2004).

En Afrique, des études montrent des prévalences suivantes: Au Sénégal: 61 a 78 % et 47%
(HABIMANA, 2008), au cours d’une enquéte dans le nord Cameroun et I’ouest Tchadien
signaent que 75% des sérums des sujets adultes sont positifs; au nord Nigeria: 13,4 % (OKEKE,
1976).

En Suisse, Il a éé démontré qu’une infection dans les 2 premiers mois de gestation
s’accompagne du retour en chaeurs tandis que I’infection vers le 5° mois de gestation
s’accompagne d’avortement ou de naissance des veaux maformés (RUFENACHT, 2001). Il en
est de méme pour une insémination de la vache infectée qui s’accompagne d’un échec.

En France, la prévalence des Infectés permanents immunotol érants est comprise entre O et 2
%, alors que les feetus infectés seraient entre 8 et 20 %. Il faut donc supposer que I’infection tue
un grand nombre de feetus, ou de veaux apres la naissance (ARCANGIOLI et MAILLAIRD,
2006).

La BVD-MM est donc responsabl e des troubles de la reproduction. 1l s’agit des avortements,
des mortinatalités et des naissances des veaux infectés.

1. Définition :

Un virus des ruminants, non transmissible a 1’homme, Il concerne essentiellement les
ruminants, et plus particulierement les bovins, qui seuls, peuvent étre malades. Les petits ruminants
ne font qu”héberger le virus.

Le virus BVD est un virus assez fragile en dehors du corps de I’animal, facilement tué par des
températures élevées, les rayons ultra-violets, les désinfectants usuels... Plus la chaleur est
importante, moins il résiste. En régle générale, dans les conditions normales d’élevage, la durée de
vie du virus est de quelques heures. Par conséquent, le milieu extérieur et le matériel jouent un
réle mineur dans la transmission du virus a un animal. Toutefois, les regles classiques d’hygiene se

justifient et font partie des mesures de prévention a appliquer.

2. Effets du virus du BVD chez les femelles_gestantes:
L’une des propriétés du virus du BVD est de traverser aisément la barriére placentaire.

L impact de I’infection chez les femelles gestantes dépendra aors de trois facteurs principaux : le

statut immunitaire des femelles gestantes, le moment de I’infection durant la gestation et la
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virulence de la souche infectante. Le tableau 2 illustre les effets possibles de I’infection selon

le moment de I’infection et le statut immunitaire des femelles gestantes.

3. Symptdémesdesavortementsdu au virusdelaBVD :

Les signes de la présence du virus BVD dans le troupeau sont treés variés (et parfois absents
...). Il faut distinguer ceux qui doivent forcément y faire penser (les signes d’appel majeurs) et
ceux qui doivent conduire & évoquer laBVD parmi d’autres hypothéses (signes d’appel mineurs).

Les signes d’appel magjeurs:

Cas de maladie des muqueuses : diarrhée profuse, le plus souvent chez un jeune bovin,
rebelle a tout traitement, souvent accompagnée d’ulcéres dans la bouche et entre les doigts, avec
mort inéluctable, le plus souvent en 3 a

10 jours. La maladie des muqueuses ne touche que les bovins IPI, pas les autres bovins du
troupeal.

Naissance de veaux faibles ou malformeés (atrophie du cervelet ou des yeux cataracte

déformation des membres).

Maadie hémorragique, mortelle, sur des jeunes veaux, due a des souches hyper
virulentesdu virus BVD, rare en France.

signes d’appel mineurs::
Troubles de la reproduction (infécondité, avortements...).
Diarrhées des jeunes veaux.
Episodes de grippe intestinale.
Maladies digestives ou respiratoires rebelles aux traitements habituels.
Pour certains d’entre eux, ces signes sont liés a |’effet immunodépresseur notable du virus.

Attention : Aucun signe clinique n’est véritablement caractéristique de la BVD. Méme
la maladie des muqgueuses peut étre confondue avec d’autres affections. On ne peut donc pas avoir
de certitude sur I’implication du virus BV D tant gu’on n’a pas de résultats d’anal yses confirmant la

suspicion.
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Tableau | : Effets du virus du BVD chez les femelles gestantes (ARCANGIOLI et
MAILLAIRD, 2006).

Moment de Effetschez lesfemellesgestantes
I’infection dela mere
(joursde gestation)

Séronégatives Séropositives
0-40 jours - Mortalités embryonnaires - Veau normal ala naissance
- Avortement

- Veaux immunotol érantsala
40-120jours nai ssance (apparence - Veau normal ala naissance

normale, plus petits,
croissance ralentie)

- Avortement

- Mortinatalité

- Anomalies congénitales

- anomalies congénitales

120-150 jours - mortinatalité - Veau normal ala naissance
- avortement
150 jours—ala - Avortement - Veau normal ala naissance

naissance - Veau normal ala naissance
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Tableau 2 : Importance relative des signes cliniques évoqués dans 78 cas de BVD.
(Clark E.G.,1996).

Signescliniques Nombrede cas % descas
1. Avortements 42 53,84
2. Troublesrespiratoires (jetage, toux, 31 39,74

larmoiements, pneumonie, pasteurellose
réfractaire, broncho-pneumonie, dyspnée,
IBR)

3. Infertilité, saillies répétées, infections

g 15 19,23
utérines,
repeat breedin
€p g 7 8,97
4, Aucuneraison 6.40
5. Diarrhée profuse d’allure contagieuse > 6’4 0
6. Maladie des muqueuses > 3,80
7. Emaciation, croissanceraentie 3 2’ 60
8. Mortalités élevées chez les veaux (50 %) 2 ’
2 2,60

9. Feetus momifiés

4.Lésionsdu virusdu BVD:

la plus grande partie des avortons ne présentent pas des |ésions macroscopiques spécifiques
(HANZEN, 2005). Il y a quelques lésions cedémateuses et hémorragiques. Les |ésions
histologiques les plus fréguentes sont : selon (SCHASTANT et al,1998) :

- Une atrophie thymique.

- Une déplétion des tissus lymphoides associe au tube digestif.
- Uneinflammation et nécrose de myocarde.

- Unehémorragie pulmonaire.

- Une hypomyel énissation
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Photo E : Avorton de Diarrhée virale bovine (HANZEN, 2005).

b. Rhinotracheteinfectieuse bovine :

1. Définition :

La Rhinotrachéite bovine a depuis les années soixante-dix préoccuper dans le
nombreux pays, les autorités vétérinaires et les milieux d’élevage.

Cette maladie fut constaté surtout lors de I’introduction d’animaux de race améliorée a haute
performance zootechnique, que se soit de type viandeux ou laitier ; c’est dans les unités d’élevage a
grands effectifs, que cette affection apparait. Les différents stress jouent le rble de facteurs
favorisants. (Paré, J., M.C. Thurmond et SK. Hietala. 1996).

En Algérie la maadie fut diagnostiqué pour la 1° fois par HOLEJSOVSKY et BEN
MOUFFEK centre de microbiologie vétérinaire de I’IPA, a la suite d’un foyer survenu en

oranie.

Photo F : Voiesde transmissiondu virusdeI’lBR Photo G : Avorton dans. I’IBR.(ROY,2007)

(Intervet, 2007).
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2 Symptémesdesavortementsdu alaIBR :

L’IBR cause plusieurs symptomes et la gravité dépend de la présence ou non d’une infection
secondaire (Smith, 1990). Néanmoins, la plupart des animaux infectés n’auront pas de signes
visibles de la maladie apres avoir été infectés. De plus, ils ne se débarrassent jamais compléetement
du virus et deviennent des « porteurs sains » (GDS, 2006). La recrudescence du virus est
toujours possible dés qu’un animal a éé infecté (Rebhun, 1995).

Il affecte plus fréqguemment les voies respiratoires supérieures et cette forme apparait 2 a 4
jours aprés I’infection (Rebhun, 1995; Ministére de I’Agriculture et de la Péche, 2004).
L’observation des symptdmes est possible peu de temps apres I’infection. Les signes cliniques
apparaissent prés de 48 heures apres le contact des animaux avec le virus et disparaissent environ
30 jours apres (Castrucci, 1984; GDS,2006).

En effet, lors d’une étude menée par Castrucci (1984), les animaux qui avaient éé infectés
par le virus laissaient voir des symptomes cliniques environs 2 jours apres leur exposition a
celui-ci. Un animal atteint peut répandre le virus par ses secrétions et mucus 8 a 16 jours apres
avoir été exposé au virus (Youngquist et Threlfall, 2007). C’est un agent causant des infections
au niveau des voies respiratoires et génitales (Ackermann et Engels, 2006). Il cause donc des
problémes respiratoires mais aussi de la conjonctivite, del’infécondité et I’avortement.

De plus, I’infection de la vache durant le dernier tiers de la gestation peut provoquer des
mortalités néonatales et méme la mort de veaux dans les 12 jours suivants la naissance (Bulletin
des GTV, 1997). En effet, I’avortement peut survenir a n’importe quel stade de la gestation, mais
plus fréquemment entre 4 et 8 mois et peut atteindre, dans un troupeau, un taux de 25 % a 60 %
(Youngquist et Threlfall, 2007). Si I’infection arrive sur une femelle gestante ne possédant pas
d’immunité contre le virus le feetus sera infecté et I’avortement sera alors probable (Youngquist
et Threlfall,2007).
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3.Lésionsdu virusdel’IBR

1- Iésions macroscopique:

Lésions génitales et éventuellement cutanées, déja perceptibles cliniguement représentent

les seules lésions anatomopathologiques visibles (ROHRER, 1970).

Les lésions lors d’avortement dans les formes abortives, il n’y a que peu de lésions
anatomopathol ogiques caractéristiques, on observe :

- Un cedéme plus ou moins prononcé de la partie inférieure du tissu conjonctif du corps
utérin.

- Des hémorragies punctiformes ou diffuses s’observent sur plusieurs organes tels : le
péricarde, I’endocarde, les séreuses, latrachée ...etc.

- Un liquide cedémateux jaune ombré ou aqueux et hémorragique, remplit les cavités
pleurales et péritonéales (Straub, 1991).

2- |ésions microscopiques:

sur le feetus expulsé mort, apparaissent de petits foyers de nécroses au niveau du foie, de
la rate, des ganglions lymphatiques, des reins et sur d’autres organes. Des inclusions virales
€osinophiles, au niveau des noyaux des cellules hépatiques nécrosees, peuvent également étre

mises en évidence.

4. Traitement desavortementsdu al’IBR :

Si jamais I’exploitation agricole est prise avec le virus, différentes mesures peuvent étre
appliquées pour permettre de remédier a la situation. Bien qu’aucun traitement n’existe pour
éliminer ce virus, il peut ére approprié pour éviter les infections secondaires qui pourraient
venir aggraver la maladie. Straub (1991) mentionne que s aucun traitement pour prévenir une
infection secondaire n’est fait I’animal peut succomber a une pneumonie. Cependant, comme
démontré par GDS (2006), il faut étre conscient que I’animal, bien qu’il n’ait plus de symptémes
apparents, est toujours porteur et que le virus risque de se réactiver en cas de stress. Les
antibiotiques n’ont pas une grande efficacité lors d’infection par des virus. Il n’y a pas

d’antivirus disponible pour les infections causées par I’IBR (Université de Florida, 2006).
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On utilise donc grandement un traitement a base d’anti-inflammatoires (stéroidiens ou non-
stéroidiens) et des mucolytiques (Kudela, 2004). Cela aide I’organisme pour mieux se
défendre et réduire les chances d’autres infections. Il serait aussi recommandé de remplacer
les animaux infectés graduellement par des animaux négatifs ce qui donnerait une chance au
producteur ou a la productrice tout en évitant de se débarrasser de tous les animaux atteints, ce

qui pourrait ére un coup dur pour lui ou elle.

c. Bleu tonguevirus:

L’infection du feetus par le virus de la Blue Tongue (22 serotypes identifies) demeure
exceptionnelle. Elle concerne surtout les états du sud et de I’ouest des USA. Ce virus est transmis
par un arthropode: Culicidés varripennis. Contractée avant le 150eme jour de gestation, elle
se traduit par de la momification, de I’avortement ou la naissance de veaux présentant des
lésions du systéme nerveux central (hydrocéphalie) ou plus caractéristique un exces de
développement de la muqueuse sur les incisives. Les autres ruminants peuvent également étre
atteints.

3. Agents parasitaires:

a. Trichomonose:

1. Définition :
trichomonas feetus, encore appelé trichomonas gentalis bovis, est un parasite flagellé
causant la trichomonose, se traduisant par la quadrilogie symptomatique suivante :

Douleur au moment du coit.
Dé&faut de nidation.

Avortement par endométrite, cet avortement est précoce avec souvent rétention
feetal accompagnée de pyométre.

Stérilite.

L’historique, considéré d’un point de vue terre a terre, montre les étapes suivantes:
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Kunstler, en 1888, trouve des trichomonas dans e vagin d’une vache. M azzanti, en1900, trouve
des trichomonas dans I’utérus de vaches stériles et soupconne le role pathogene du flagellé.
Hopfengartner, en 1924, trouve le trichomonas dans I’estomac d’un avorton. Riermuller,
En1928, décrit le parasite. Abelein, en 1932, démontre expérimentalement son action pathogene.

Witte, en 1933, obtient des cultures pures.

La trichomonose se développe dans les voies génitales de la vache et du taureau. C’est une
maladie vénérienne qui apparait sous de petites enzooties a partir d’un taureau contaminé
(SENOUCI, 1972).

2. Etiologie: _

Chez la vache, e trichomonas se rencontre dans le vagin et contamine I’ utérus en remontant
dans |’appareil génita par ses mouvements propres: I’utérus peut réinfecter le vagin lors
d’écoulement pathologique. Chez le feetus, le parasite setrouve dans les membranes feetales,
dans les liquides contenus, et enfin dans I’estomac de I’embryon. Le trichomonas est

extrémement dans le liquide des pyrométres.

3. Mode de contagion :

la trichomonose est essentiellement une maladie vénérienne qui se transmet par e taureau
a la vache, et réciproquement, par I’accouplement. On ignore I’action du flagellé sur les
spermatozoides, mais €elle doit étre faible ou nulle. La contagion a partir du méle dépend de son
degré d’infestation et de son état genérale, elle notablement augmentée lors de fatigue sexuelle du
taureau. La trichomonose, fréguente dans les régions de petites exploitations ou le taureau est
commun a plusieurs éeveurs, s’éend d’abord dans la zone d’action d’un taureau malade, puis plus
largement ensuite car devant la stérilité des vaches malgré de nombreuses saillies, les dleveurs
conduisent leurs femelles a d’autres méales qui aprés étre infestés, répandent a leur tour le parasite.

On a constaté dans quelques observations que la maladie pouvait ére transmise par
I’insémination artificielle, c’est pourquoi les taureaux des centres devront toujours étre

examineés a ce point de vue.

Exceptionnellement, la transmission peut ére non vénérienne puisque la maladie peut se
rencontrer sur des taurillons et des génisses vierges. Cette transmission peut revétir de nombreuses

formes, mais on ignore encore leur réalité:
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Contact par la queue souillée d’un exsudat vaginal.
Contact par lalitiére mouillée d’urine infestante.

Léchage de la vulve dune génisse vierge par un animal ayant
précédemment |éché lavulve d’un animal infesté.

Contact au cours de la mimique coitale.
Pansage sans précaution par le personnel.

Enfin, Morgan a montré la possibilité d’infestation par les mouches ordinaires.

L’incubation peut atteindre jusqu’a trente mois. La pathogénie est encore discutée, certains

pensent que la lésion initiale est une placentite, tandis que pour d’autre c’est une histolyse.

4. Symptdmes des avortementsdu a la trichomonose:
Chez la vache, trichomonose peut revétir quatre formes dont I’intensité des signes est trés
variable et dont aucun symptéme n’est caractéristique ; la symptomatologie n’est compléte que s

I”on envisage un groupe assez important d’animaux.

Avortement : lorsgu’une vache a été saillie par un taureau infesté, |afécondation peut
se produire, mais, ultérieurement, le trichomonas venant du vagin peut pénétrer dans |’utérus car il
nage tres facilement a la surface des épithéliums et il va détruire précocement I’ceuf. Au bout de 6 a
16 semaines de gestation, on a un avortement avec écoulement muco-purulent, et au bout de
quelque jours, réapparition des chaeurs,. L’avortement passe souvent inapercu et I’on constate
seulement |’écoulement des loochies pendant 24 a 48 heures ou méme seulement la réapparition
de I’cestrus aprés une période de silence sexuel qui semblait indiquer |a gestation. Généralement, il
y a avortement complet, les membranes éant expulsées en méme temps que I’embryon, et la
guérison peut survenir au bout d’un temps variable. Exceptionnellement, I’avortement est
incomplet, il y a rétention des membranes amenant un catarrhe chronique de I’utérus
expliguant la stérilité. On n’observe jamais de paramétrite avec réaction péritonéale : métro-

péritonite.
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b. Néosporose:

1. Définition :

Neospora caninum est un parasite unicelulaire (ou protozoaire) qui a éé découvert

chez le chien au cours des années 1980. Au début des années 1990, on constate que Neospora est
une cause importante d’avortement chez les bovins. La néosporose — la manifestation clinique
d’une infection a Neospora — est maintenant diagnostiquée sur tous les continents ; on lui attribue
de 10 a 25 % des avortements chez les bovins. Dans plusieurs pays, Neospora est la cause la plus
fréguemment diagnostiquée d’avortement chez les bovins, devancant les virus tels le BVD et

I’IBR ainsi que les bactéries comme Leptospira.

2. Etiologie:

c’est un protozoaire intracellulaire Neospora caninum appartient au phylum des
apicomplaxe, famille des sarcocystidae (UGC et al, 2000). Ce protozoaire dans la sous famille
toxoplasmatinae avec le genre toxoplasma car il est trés proche morphologiqguement et
génétiquement de toxoplasma gondii (CHERMETT e MARQUER, 2000), mais, il y’a
d’autres auteurs qui disent que (N.caninum et toxoplasma gondii) sont différents car il y a

|”absence de réaction sérologique croisee avec Toxoplasmagondii (DUBEY et al, 1998).

Le parasite N.caninum a été observé pour la premiére fois en 1984 par Djirkis sur

I”’encéphale des chiots atteints d’ataxies.

En 1989, Thilsted et dubey, isolent pour la premiére fois le parasite sur un avorton, depuis,
Se parasite est reconnu comme une cause majeur des avortements chez les bovins dans de
nombreux pays ou il est classe comme agent le plus important par apport a d’autres agents

infectieux.
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HEnégatives

B positives
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Figure 15 : évaluation des avortements séropositifsvis a vis la neosporose par mois de
gestation (DUBEY et al, 1998).

3. Un avortement entre 5-7 mois de gestation (penser néosporose) : Les avortements
surviennent généralement en milieu de gestation, entre 5 et 7 mois. Notez qu’une vache qui a
avorté une fois de néosporose peut avorter plusieurs fois. Certains troupeaux ont un nombre trés
éleve de vaches infestées, dans ce cas, I’ impact économique est majeur !

Il est important de comprendre le mode de contamination des vaches. Dans la trés grande

majorité des cas, les animaux se contaminent au stade feetus. Ainsi une vache porteuse

du parasite a 80 % de risgues de transmettre le parasite a son feetus. Dans ce cas, a la
naissance, I’animal a un aspect tout a fait normal mais il est porteur du parasite. Si c’est une
femelle, les problemes commenceront au moment de la mise a la reproduction avec de nouveaux
avortements. C’est un cercle vicieux car I’éleveur est confronté & des lignées de positives. (Gilles
Fecteau, 1998).

L’autre voie de contamination est celle des canidés. Un chien peut, par ses crottes,
contaminer les aires d’alimentation des vaches et ainsi infester de nouveaux animaux. Mais il est
aujourd’hui nécessaire d’informer correctement les éleveurs : ce mode de transmission est
possible mais n’est pas maeur, car la voie mageure est celle de la contamination verticale, de la
mere au feetus. Face a une série d’avortements, plus de 2 avortements en 1 mois, ou plus de 3
avortements sur une année, il est nécessaire de réaliser des analyses complémentaires. En plus des
prélévements obligatoires pour la recherche de la brucellose, il faut investiguer. Et dans ce
cas, il est primordia de garder I’avorton! (Céline POUGET, GDS12).
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4. Symptémes de la neosporose :

La principale manifestation clinique de la néosporose est I’avortement, qui survient
habituellement entre le quatrieme et le septieme mois de gestation. Chez la vache, I’avortement
est le seul signe clinique observé. En général, une vache infectée est de 2 a 3 fois plus a risque
d’avorter qu’une vache non infectée. De plus, on a observé qu’une vache infectée peut avorter plus
d’une fois d’un feetus infecté de Neospora. Cela indique que le systéme immunitaire de la vache ne
semble pas la protéger adéquatement, méme apres un premier avortement. On rapporte également
gu’une vache infectée produit en moyenne moins de lait qu’une vache non infectée.
Dépendant du nombre de vaches infectées dans un troupeau, différents schémas peuvent étre
observés. Si peu de vaches sont infectées, le taux d’avortement demeurera dans les normes
(entre 2 et 7 % selon la source). Toutefois, si plusieurs vaches sont infectées, le taux d’avortement
du troupeau sera en général élevé. Des épisodes d’avortement en série ont été rapportés dans
certains troupeaux : de 10 a 30 % des vaches d’un troupeau avortent alors sur une période de moins
d’un mois. On présume ces épisodes reliés soit a une contamination massive du troupeau, soit a la
présence simultanée d’une autre maladie (BVD, IBR, etc.) ou d’un facteur de stress (changement
alimentaire, déplacement, etc.). (Castrucci et al. 2000).

Les veaux de vaches infectées naissent souvent eux aussi infectés de Neospora. Chez ces
veaux, on observe parfois des signes cliniques neurologiques : difficulté a se lever, paraysie.
Toutefois, la majorité des veaux infectés de Neospora ne présentent aucun signe clinique. (JULIE
PARE et GILLESFECTEAU, 1998).

Photo K : avortement cause par neospora caninum (BUBEY, 1996)
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Facteurs de séroposivité et de sensibilité :
Facteursintrinseques :

Age: lerisque abortif chez un animal séropositif semble déminuer avec le nombre de vélage,
mais, ces données a prendre avec prudence, car la réforme prématurée des vaches aprés un
avortement pourrait constituer un biais important (LOSSON et BOURDOISEAU, 2000).

Race : aucune prédisposition racide n’a été mise en évidence. Une différence est
observée dans certains pays, comme |I’Espagne entre la prévalence de la maladie chez le bétail
laitier 35,9% et alaitant 17,9% (QUINANILLA et al, 1999).

Stade de gestation : la période de gestation au cour de la quelle larecevabilité varie
considérablement selon les autres, il semble que I’on ait le plus de chance d’observer des

avortements a N.caninum.

Facteurs extrinséques:

Présence d’un chien et/ou autres animaux domestiques : plusieurs éudes
épidémiologiques ont attiré I’attention et I’importance, de laprésence d’un chien ex: en
France et en Espagne on a révélé une corrélation positive entre la séroprévalence chez le
bétail et la présence de chien au sein de I’élevage (MAINAR-JAME, 1999) méme de la volaille
(BARTELS et al, 1999) le canard et la lapine (KELEIN et al, 2000). Alimentation : divers
facteurs al’aimentation réellement connus:

Une déficience en sélénium.
Une quantité excessive de nitrate.

Présence de mycotoxine sur |’aliment moisis.

Facteurs immunodépressifs : les maladies intercurrentes que I’infection par le BVD,
Herpés virus bovins type 4 (BHV4) ou le virus de la rhinotracheite infectieuse (IBR), I’infection
par Actinomyces Pyogene, Leptospirahardjo, ou le traitement par les corticoides.

5.Lésionsdu a neospora caninum :

les feetus sont momifiés ou autolyses, et lorsque I’état des tissus le permet, |I’examen
anatomopathologique des systémes nerveux de I’encéphalomyélite non suppurative caractéristique
par des foyers disséminés de nécrose, ains que I’infiltration leucocytaire non suppurative des

méninges.




ETHIOLOGIE ET EPIDIMIOLOGIE DESAVORTEMENTS HCHABRVINN

La lésion la plus classique au niveau du tissu nerveux consiste en un foyer
d’infiltration des celules inflammatoires mononuclées entourant une liaison nécrotique
centrale, de la prolifération peut étre observée surtout chez les avortons &gés de plus de 6 mois
(MEERSHMANET et LOSSON, 2000).

Plusieurs études, ont mentionné la présence des lésions inflammatoires au niveau du
myocarde et du foie (BAN et al, 1997).

6. Traitement des avortementsdu a la Néosporose:

Seuls des médicaments actifs contre les tachyzoites ont été testés. En effet ce sont les formes
circulantes qui sont les plus susceptibles d’étre atteintes par les différents principes actifs. On
admet que les kystes de bradyzoites et les ookystes ne sont pas sensibles a la thérapeutique
(DUBEY, 1999).

Une efficacité de I’interféron y a été montrée in vitro. Mais ce principe actif, vu son codt,
n’est absolument pas envisageable chez le bovin (INESS et al. 1995). De méme, le toltrazuril et le
pomazuril, qui sont deux anti-amibiens, semblent actifs mais une application en pratique semble
utopique, toujours pour des raisons de colt (GOTTSTEIN et al. 2001).

Actuellement aucun médicament n’est propose, méme s certain antibiotiques ont laissé

entrevoir des possibilités thérapeutiques, exemple: les lasolacides, monsnin, pyrimethemine, etc.

3. Toxoplasmose:

La toxoplasmose (Toxoplasma gondii) est une anthropozoonose qui affecte de nombreuses
espéces animales et sauvages dont surtout la chévre et la brebis mais plus rarement les bovins et les
chevaux. (Youngquist et Threlfall, 2007).

L’infection se traduit le plus souvent soit par des avortements ou des pertesnéonatales,
situation plus fréguemment rencontrée chez des brebis, chévres ou femmes
immunocompétentes, soit par des encéphalites qui concernent le plus souvent des sujets de I’ espéce
humaine présentant une insuffisance immunitaire. Les animaux non-gestants immunocompétents
peuvent devenir des porteurs latents pendant de longues périodes, ce qui se traduit par une
prévaence élevée (> 20 %) d’animaux porteurs d’anticorps. (Gilles Fecteau, 1998).

La plupart des ruminants se contaminent en consommant des matiéres fécales de chat (héte
définitif) ou des aliments contaminés par celles-ci. Habituellement, I’avortement ne s’accompagne

d’aucune manifestation macroscopique typique. Chez les petits ruminants, la coexistence de

feetus normaux et momifies constitue parfois une présomption. La calcification (diametre de 2 mm)
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des villosités cotylédonaires constitue la Iésion placentaire la plus caractéristique. L’identification
du toxoplasme est plut6t difficile. L’examen sérologique est possible, les anticorps persistent chez
le feetus 35 jours aprés |’ infection mais plus longtemps chez la mére. Seule une sérologie négative

permettra d’exclure la toxoplasmose. La prévention consistera surtout aéviter que les chats ne

consomment les placentas, avortons ou carcasses des animaux. (Youngquist et Threlfall, 2007).

4. Agents mycosiques:

1. Définition :

Parmi les différentes causes de I’avortement, il ne faut pas négliger celles d’origine
mycosique. Décrite pour la premiére fois en 1920 (SMI1TH), cette pathologie présente une grande

différence de fréquence selon les pays et selon les auteurs. Pour déclencher un avortement, les

champignons microscopi ques peuvent opérer de deux manieres différentes:

Mycotoxicose ou ingestion d’aliments contenant des mycotoxines issues du
meétabolisme secondaire d’un certain nombre de moisissures appartenant aux genres Penicillium,
Aspergillus et Fusarium. Dans ce cas, la preuve formelle est difficile a éablir et I’investigation

reste onéreuse pour I’éleveur.

Mycose ou prolifération du champignon dans le tractus génital des femelles gestantes,
les tissus placentaires avec parfois envahissement du feetus. Aspergillus fumigatus est le
principa responsable des avortements mycosiques et, beaucoup plus rarement, on trouve
Aterreus, nidulans et niger. D’autres especes peuvent étre rencontrées comme certaines
mucorales : Absidia, Mucor, Rhizopus, Mortierella, des levures du genre Candida ou encore des

champignons filamenteux comme Geotrichum, Cladosporium, Pseudallescheria boydii.

2. Sources_des_champignons: les champignons saprophytes dans le milieu extérieur (eau,
sol, air), dans le fourrage, la paille et le foin moisis. Les facteurs de risque :

Saison : les avortements surviennent en peériode hivernale entre janvier et mars, les
aliments sont fréguemment moisis.

Qualité des alimentsde méme que le logement des animaux semble intervenir.

WILLIAM et COLL en 1977 ont montré que la fréguence des mycoses abortives est nettement

plus élevée sur des animaux en stabulation entravée et nourris avec du foin seul, comparée aux

autre conditions de nourriture et d’habitat.
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L’ immunodépr ession favorise aussi |’action abortive des champignons.

Tableau 3: corrélation entre |”’habitat, |’alimentation et | e taux d’avortement
(WILLIAMSet COLL, 1977).

logement nourriture Taux d’avortement
Foin 71,4 %
Stabulation entravée Ensilage 01,9 %
Foin + Ensilage 03,7 %
Foin 05,9 %
Stabulation libre Ensilage 13,2%
Foin + Ensilage 05,9 %

Photol : avortement mycosique chez lavache (HANZEN, 2004).

3. Symptémes des avortementsd’origine mycosique :

Il N’y a pas des signes caractéristiques des avortements mycosiques. |ls sont sporadiques dans
la majorité des cas mail ils peuvent revétir un aspect contagieux lorsque les conditions de fourrage
moisis (BOYER, 1981).

Il se traduit le plus souvent tardivement (entre 6° et 8° mois) mais quelques cas ont éé décrit

dés le 3° mois (JACQUE et al, 2003), le taux est plus élevé vers le 7° mois (PASCAL, 1981).
La rétention placentaire est souvent constatée. HILLMAN, I’observe dans 60% des cas

d’avortement.
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Il'y a quelques cas qui présentent des infertilités qui ont été signalées par TAINTURIER et
al en 1995. En plus des symptomes précédents, il y a des troubles respiratoires et des ulcérations
gastro-intestinal es.

4. Lésions mycosique:
les Iésions placentaires sont constantes, |’espace inter-cotylédonaire est épaissi et prend une
consistance de cuir et la couleur brun jaunatre. Les cotylédons sont trés souvent — alteérés,

microscopiquement il s’agit d’une placentite nécrotique (PASCAL, 1981).

Les Iésions observées sur le feetus sont des |ésions cutanées, elles apparai ssent sous forme des
plagues circulaires surélevées, de couleur grise jaunétre et elles sont localisées préférentiellement
sur latéte (surtout les paupiéres) (BOYER, 1981).

5. Traitement des avortementsdu a mycoplasme:

Le traitement consistera en |’administration de tétracycline ou de tylosine lelendemain
de I’insémination en cas d’inflammation du tractus génital et au recours al’insémination

artificidle.
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DIAGNOSTIC DESAVORTEMENT

Diagnostiqueclinique:

Un recueil complet des commémoratifs, un examen du feetus et du placenta sont en principes
les premieres étapes essentielles lors d’un diagnostique clinique par leclinicien:

Le recueil des commémoratifs:

cela a pour but d’apporter des indications importantes qui permettent au laboratoire
d’orienter ses recherches, il est important donc de prendre en considération :
Les circonstances d’apparition de I’avortement (contexte épidémiologique et signes
cliniques qui |I’accompagnent).
La conduite de I’ éevage (hygiene, alimentation, stabulation, reproduction).

Examen du feetus et du placenta:

Estimer 1’4ge du feetus (date de sallie, talle du feetus, transformation
morphologique).

Estimer le moment de la mort du feetus (mort prénatal ou post-natal).

Evauer le temps écoulé entre lamort € |I’expulsion du feetus.

Faire un examen des cotylédons et des espaces intercotylédonnaires pour voir lataille, la
couleur et I’uniformité des|ésions.

1) Despréévementsadequats:

Pour obtenir des résultats interprétables, il est judicieux de bien choisr ses
prélevements et de bien les acheminer au laboratoire d’aprés (SCHEREIEER et al, 1998).

Le placenta: le fragment du placenta qui est prélevé doit contenir des cotylédons
avec des |ésions et d’autres qui sons intactes. Il doit étre acheminé sous couvert de froid.

Le feetus: il serait préférable d’envoyer le feetus en entier. A défaut, le prélévement de
certains visceres est indispensable (poumon, estomac ligaturé aux extrémités, foie, rate et un
fragment de peau).

Toutefois, pour une recherche virologique ou histologique, le fragment prélevé doit étre
placé dans un liquide conservateur (formol a 10%)

Le sang : deux prises de sang doivent étre effectuées sur la vache, I’une le jour méme de

|”avortement et la seconde 2 a 3 semaines plus tard. Par ailleurs,

il serait intéressant de faire parvenir des prélévements de sang effectués sur 5a 10 animaux
voisins de celui qui a avorté. En outre, afin de mettre en évidence une réponse immunitaire

du feetus, il convient de faire parvenir au laboratoire du sang feetal.
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Autres prélévement : le lait, les secrétions utéro-vaginales, le sperme et le mucus
préputiaux sont des prélévements intéressants pour la confirmation du diagnostique.
2) Diagnostiqueexpérimental :
Une large gamme d’épreuves et de tests est proposée pour le diagnostic direct ou indirect de
I’avortement en fonction du type de I’agent en cause. Pour le présent travail, nous alons
nous limiter a la description de principe des tests les plus couramment employés dans le
diagnostic des avortements (SCHEREIEER et al,1998).

2-1 M éthodes:

I mmunofluor escence:

Direct : la solution standard d’anticorps fluorescents est appliquée sur lacoupe sous
la forme d’une goutte, incubée et éliminée par lavage. Les anticorps fixés sont ensuite
révélés sous microscope. La lumiére UV est dirigée sur la coupe a travers |’objectif, de ce fait,
le champ est sombre et les surfaces ayant fixée I’anticorps donnent une fluorescence verte. Le
profil de fluorescence est caractéristique de chaque antigenetissulaire.

Indirect : I’anticorps appliqué sur la section sous forme d’une solution est révélé par
un anti-Ag fluorescent ou colorimétre.

Agglutination : la mise en présence dans des proportions convenables, d’antigenes
particulieres et de leurs anticorps spécifiques entrainant la formation de complexes immuns en
réseau. la réaction se traduit par I’apparition d’agglomération de plus en moins grande taille.

Elle permet la recherche d’anticorps dans un sérum, ou dans d’autres liguides biologiques
(lait, par exemple) al’aide d’un antigéne connu.

Fixation de compléments (FC) : cette réaction comporte deux étapes :

Dans un premier temps, on incube le systeme antigene-anticorps recherché en présence
d’une quantité connue de complément. Si les immuns-complexes se forment, ils entrainent la

fixation irréversible du complément présent dans le milieu.

Dans un deuxiéme temps, on révéle la réaction en goutant au milieu un préformé et
titré d’hématies et d’anticorps anti-hématie qu’on appelle couple hémolytique. S’il reste du
complément dans le milieu, sa fixation va entrainer 1’hémolyse des hématies, qui ne peut se
produire en absence de complément. L’hémolyse du systeme révélateur indique la présence du
complément dans le milieu, ce qui signifie que les immuns complexes ne sont pas formés dans la
premiére étape : la réaction est négative. En revanche, |’absence d’hémolyse indique que tout
le complément a été fixeé par les immun-complexes formés pendant la premiere étape : la réaction

est positive.
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EL.I.SA:

la réaction immuno-enzymatique E.L.I.SA repose sur |[’utilisation d’antigene ou
d’anticorps marqués avec un enzyme, de sorte que les conjugués qui en résultent ont activité ala
fois immunologique et enzymatique.

L’un des composants (anticorps et antigéne) éant marqué avec une enzyme et insolubilisée
sur un support (immuno-absorbant). Ce complexe antigene-anticorps restera immobilisé et ains,
pourra facilement étre révélé par I’addition d’un substrat spécifique qui en activant I’enzyme va

produire une spectrophotométrie ou colorimeétre.

Réaction d’amplification :

c’est une technique permettant I’amplification in vitro de séquences spécifiques d’acide
nucl & que des oligonucléotides d’ADN, spécifique d’une séquence d’ADN a amplifier, sont utilisés
comme amorce pour I”action d’un enzyme de réplication.

2-2 Examensdirects:

C’est la mise en évidence de |’agent causal par sa morphologie, ses caracteres

culturaux ou pathogénes. Dans cette série d’examens on trouve :

La microscopie : I’examen est pratiqué sur les calques de cotylédons, les frottis du
contenu stomacal ou les frottis d’exsudat vaginal colorés par différentes méthodes (Stamp, Koster,
Vago et autres). Ces colorations permettent de mettre en évidence certaines caractéristiques de
I”agent causal (morphologie, mobilité, affinité tinctoriales).

Bactériologie, Virologie, Culture parasitaire: €le pemet disoler et
d’identifier I’agent pathogene par culture. Les bactéries sont identifiées par leurs caracteres
biochimiques, alors que les virus sont identifiés par leurs effets cytopathogene. La culture peut
congtituer un diagnostique de certitude, bien qu’elle souffre d’inconvénients tels que la
contamination poly microbienne et la distribution hétérogéne du germe sur les prélevements, d’ou
la nécessité de multiplier les prélevements.

2-3 Examens indirects : Les tests sont basés non pas sur la détection de |’agent
pathogene lui-méme mais sur les traces qu’il a laissées dans |’organisme au cours de son passage

(anticorps et celles immunitaires).

Les différentes méthodes de diagnostique de I’avortement chez la vache sont résumés dans le
tableau suivent :
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Tableau : DIAGNOSTIC DESAVORTEMENTSBOVINS (LABORATOIRE
DEPARTEMENTAL D’ANALYSESET DE RECHERCHE DU CANTAL, 2010).

RECHERCHE METHODES PRELEVEMENTS INTERPRETATION OBSERVATIONS
DE CHOIX PRECAUTIONS
Houppe placentaire Prélevement/
STAMP Contenu stomacal de Conditionnement :
Suivant les textes Recommandations pour la
CULTURE Houppe placentaire réglementaires, par la SECURITE
Bactériologique Contenu stomacal de DDCSPP BRUCELL OSE des
BRUCELLOSE Sur Milieu de I’avorton personnes
SEROLOGIE Sang sur tube sec Détection plus précoce
EAT + FC des Ac par EAT que par FC
CULTURE Houppe placentaire Si Présence de Salmonella /
SALMONELLOSE Bactériologique Contenu stomacal de =
Sur Milieu d’Onéz I’avorton diagnostic de certitude
/
CULTURE Encéphaledel’avorton | Si PrésencedeListeria=
LISTERIOSE Bactériologique Sur (t&te) Foie - Rate— diagnostic de certitude
Milieu de Palcam contenu stomacal
Placenta au niveau des
Bactérioscopie |ésions « cartonnées » Aspergillus. le +souvent
MY COSES A interpréter avec Eventuelles contaminations
précaution du préévement aprendre en
compte
Culture mycologic | Placentaau niveau des
Milieu de Sabouraud | 1ésions « cartonnées »
STAMP Houppe placentaire Si POS = diagnostic de Technique trés peu sensible
certitude
SEROLOGIE Sang sur tube sec +++ (fortement positif) = significatif d’un avortement(+)
CHLAMYDIOSE ELISA ou + = résultat non significatif (Chlamydiose intestinale)

PCRChlamydophila
abortus

Houppe placentaire

Si POS = diagnostic de
certitude

Meilleure sensibilité que le
Stamp et lasérologie
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STAMP Houppe placentaire Si POS=diagnosticde | Technique trés peu sensible
certitude
SEROLOGIE Sang sur tube sec +++ (fortement positif) = significatif d’'un avortement
ELISA
FIEVRE Q
PCR Houppe placentaire Si POS = diagnostic de Meilleure sensibilité que le
Coxidla burnetii certitude Stamp et la sérologie
1 seuleseroNEG'est pas | | o mieux : 2 sirologies 4 6
SEROLOGIE Sang sur tube sec suffisante pour assurer une semaines d"intervalle pour
ELISA non contamination conclure
1 seule séro POS ne peut
PCR Encéphale ou cceur du Si POS = diagnostic de Excellente spécificité et trés
NEOSPOROSE Neospora caninum | feetus (frais ou congelé) certitude grande sensibilité
Un résultat douteux Intéré dela séroconversion
TOXOPLASMOSE SEROL OGIE Sang sur tube sec nécessite de prélever a (2 séros & 15j-3sem)
ELISA nouveau I’animal surtout sur petits ruminants
SEROL OGIE Agg- Sang sur tube sec Résultat qualitatif : Intérét = screening ou
LEPTOSPIROSE lutination sur lame POS ou NEG diagnostic de groupe
SEROLOGIE Sang de lamére La sérologie sur la seule vache ayant avorté n’apporte
ELISA anticorps | Sangdu veau avant prise | aucun éément diagnostique de I’intervention du virus
BVD/MD anti P80 colostrale BVD/MD dans les troubles (seulement suspicion)
ANTIGENEMIE Sang sur tube sec Si POS = présencedu virus | Soit virémique transitoire,
ELISA Eo et P80 Sang sur tube EDTA BVD soit IPI
Poumon, rate, ganglions, | Si POS=présenceduvirus | Mélleure sensibilité que
PCR sang du ceeur du feetus BVD/MD I’ELISA Antigénémie
sur tube EDTA
Nécessité d’une séroconversion sur lavache
IBR SEROLOGIE Sang sur tube sec avortée pour porter un diagnostic de
ELISA delamére certitude
/ Persistance des anticorps
SEROLOGIE Sang sur tube sec de4 a6 mois
Anaplasma spp
EHRLICHIOSE
/
PCR Anaplasma Sang sur tube EDTA POS = présence de la bactérie
phagocytophilum
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2. Diagnostique de la maladie en cause:

S on précise a chaque agent causal de I’avortement un diagnostique on peut trouver
différent réponses aux essais et aux analyses pour la confirmation, pour cela ont peut citer comme
suite:

2.1. Diagnostique dela brucellose :

Le diagnostic de certitude repose chez les bovins sur I’isolement bactériol ogique de Brucella
a partir des sécrétions génitales (écouvillons), du lait, de I’avorton (estomac, rate, poumon), des
membranes feetales, du sperme ou du liquide articulaire. Le dépistage sérologique peut étre réalisé
sur le sang (épreuves a |”antigene tamponné [EAT], par fixation du complément [FC] ou ELISA).
Il peut I’étre également sur le lait individue ou sur le lait de mélange de |’exploitation
(épreuves de I’anneau ou ring-test [RT], et ELISA). La réponse sérologique apparait généralement
15 jours a 3 semaines aprés I’'infection, mais plusieurs mois peuvent parfois s’écouler avant
gu’elle soit décelable.

2.2. Diagnostique de la neospor ose:

Le prélevement de choix : [|’avorton. L’analyse la plus adaptée pour détecter la
néosporose est une PCR sur le cerveau ou le ceeur de I’avorton. Si seule la mere est présente le
jour de la venue du vétérinaire, on pourra effectuer une prise de sang sur celle-ci. Mais
I’interprétation du résultat sera plus délicate.

2.3. Diagnostique de larhinotracheiteinfectieuse bovine:

Plusieurs méthodes peuvent étre mise en place pour prévenir les infections des animaux par
la Rhinotrachéite Infectieuse Bovine (IBR). La prévention et le contréle du BHV-1 commence
premierement par I’implantation de saines pratiques de biosécurité et par la vaccination
(Youngquist et Threlfall, 2007).

Diagnostiquer les animaux est aussi un bon moyen pour détecter la présence de ce virus
dans I’élevage. Cela permet d’identifier les animaux malades et ains prendre les mesures
appropriées pour éviter la contamination et effectuer un traitement adéquat. Un résumeé des étapes
de diagnostique est donné a la figure ci-dessous et cela considéere autant les élevages vache-veau,
laitiers et les parcs d’engraissement. Différentes techniques sont utilisées pour mettre en évidence
une infection au BHV-1. La confirmation du virus et/ou de I’antigéne est possible par des
méthodes conventionnelles telles que la culture de cellules, I'immunofluorescence, |’analyse
d’immuno-peroxydase et I’ELISA (STRAUB, 1991). Donc, une prise de sang peut étre
effectuée pour mettre en évidence les anticorps et une technique d’immunofluorescence sur des

coupes d’organes peut aussi étre effectuée sur un cadavre (Association Régionale de Santé et

d’Identification Animales (RSIA), 2004). La recherche d’anticorps spécifiques se fait au niveau
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d’échantillons de sérum, mais peut auss se faire a I’aide d’un échantillon de lait (Bulletin
des GTV, 1997). Des techniques immuno-enzymatiques de type ELISA sont aors utilisées. I
existe auss sur le marché un test ELISA permettant de distinguer les animaux infectés de ceux
ayant éé vaccines (Bulletin des GTV, 1997). Les nouveaux vaccins sont marqués (vaccin
contenant des virus n’exprimant pas la glycoprotéine gE) ce qui permet de les distinguer facilement
(Association Régionale de Santé et d’ldentification Animales (RSIA), 2004). De plus, les
animaux ayant été vaccinés démontrent un taux plus élevé d’anticorps que ceux ayant regu aucune

immunité et ce pour un nombre similaire de jours suivant I’infection (CLAVET, 2007).

ANIMAUX

NEGATIF DIAGNISTIC POSITIF

OK et dépistage annuel Isolation, traitement et réforme le cas échéant

Figure 16 : Résumé des étapes de diagnostique (STRAUB, 1991).

Un dépistage permet a I’éleveur de connaitre la condition de son troupeau, d’identifier les
animaux malades, de les isoler, les traiter et prendre les décisions concernant ces animaux comme
les garder ou les réformer. Pour augmenter le succés du diagnostique, un historique des
animaux, incluant 1’age des feetus, I’histoire médicale, de vaccination et des reproducteurs, les
causes potentielles de stress maternel, les acces a des toxines ou plantes toxiques et la nutrition
sont tous des informations permettant un bon diagnostique (SMITH, 1990). Cela facilite alors la
détection, car en diminant toutes les différentes causes possibles la certitude de faire le bon
diagnostique est plus élevée et le producteur ou la productrice peut alors savoir la cause rédle
du probleme et ainsi faire ce qui est possible pour le réduire et peut é&re méme I’éliminer.

En plus du diagnostique, qui permet de prévenir la multiplication de I’infection, plusieurs
méthodes de prévention peuvent étre trés utiles et certaines pourraient méme permettre d’éviter ou
diminuer le plus possible les risques d’avoir un diagnostique positif d’animaux au sain du troupeaul.
Il est donc primordial de connaitre les facteurs de risque et d’envisager différentes mesures de
prévention pour ainsi ne pas étre obligé de vivre avec cette maladie a I’intérieur de I’élevage,

ce qui causerait des pertes non souhaitables.
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4. Diagnostiquedelalistériose:

Suspicion en cas de constat de troubles du systeme nerveux central chez lesruminants,
notamment en cas d’affouragement avec de I’ensilage (rechercher dans I’anamnese des données
sur I’alimentation). Isolement des Listéria sur cultures a partir d’organes (placenta, tronc
cérébral), du sang, du liquide céphalo-rachidien ou du lait. Mise en évidence, des |ésions tissulaires
typiques au niveau du tronc cérébral (histologie), mise en évidence de I’agent pathogéne dans les
tissus par immuno- histochimie ou au moyen de colorations spéciaes. (Département fédéral de
I’économie DFE, 2011).

Chez les bovins il est important de différencier la listériose avec : encéphalopathie

spongiforme bovine, encéphalites bovines sporadiques, rage, botulisme, nécrose corticale,

intoxications, troubles du métabolisme.

5. Diagnostiquedeladiarrhéebovinevirale:

Les analyses de laboratoire sont utilisées pour mettre en évidence I’ existence d’une circulation
virale dans un élevage et pour détecter les IPI (bovins Infectés Permanents Immunotolérants). Ces
outils qui entrent dans les systemes de diagnostic, d’éradication, de surveillance et de
prévention d’une maladie. Cependant se sont des examens complémentaires, ils sont donc a
considérer avec leurs limites : sensibilité et spécificité, et surtout, valeur prédictive positive
(VPI(VP+FP)*100) et valeur prédictive négative (VN/(VN+FN)*100)). Enfin il est non
seulement important d’identifier, d’isoler et d’éliminer les IPI mais il faut aussi assurer un suivi au
long court de I’élevage avec le contrble des introductions et un éventuellement un programme de
vaccination.

Les kits de tests ELISA pour le dépistage de la diarrhée viral bovine: ils

per mettent de chercher

Les anticorps: Cela permet de détecter les animaux qui ont fabriqué des défenses
(anticorps, noté Ac) contre le pathogéne apres avoir été infectés. Ils ont une sérologie positive. Ce
sont des animaux avec un systéme immunitaire compétent. Ils ne présentent pas un risgue
majeur pour la transmission de laBVD ad’autres animaux.

Les antigénes viraux (Ag) : Cela permet de détecter les animaux hébergeant le virus
BVD dans leur organisme au moment de la prise de sang. Ces animaux ont une antigénémie
positive. llIs sont soit infectés et en train de fabriquer des anticorps (pendant un laps de temps
relativement court de 3 semaines a 1 mois, il s’agit d’animaux virémiques transitoir es soit tolérant
a la présence du virus dans leur organisme et sont appelés IPI. L’animal [Pl (infecté permanent

immunotolérant) doit étre écarté du troupeau le plus rapidement possible et éliminé car il constitue

la principale source de contamination des animaux a son contact. Ce test définitif est cependant plus
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onéreux que le précédent. L utilisation combinée des deux tests (sérologie et antigenémie)
permet de réduire le colt globa du dépistage des IPI pour I’éleveur. Lorsqu’on établit un schéma
de recherche des IPI, il faut prendre en compte |I’age des animaux et le statut immunitaire de la mére
pour les veaux :

Les veaux de moins de 6 mois: Avant 6 mois les veaux peuvent avoir des anticorps transmis
par la mére. Leur statut sérologique n’est donc pas significatif. Ils peuvent avoir des anticorps de
leur mere et étre néanmoins IPl. D’autre part les anticorps colostraux peuvent empécher la
détection des antigenes du virus BVD. L’idéal pour les veaux est de faire une prise de sang (tube
hépariné) avant la prise du colostrum. Il est prudent pour les animaux prélevés aprés une
premiere tétée et négatifs en antigénémie a cette occasion de les réanalyser a nouveal.

Les bovins de plus de 6 mois: Dans un élevage de statut inconnu il est utile d’analyser un
échantillon en sérologie pour savoir si les animaux sont majoritairement séropositifs ou négatifs. Si
les animaux jeunes, nés dans I’élevage sont séropositifs il est probable qu’un anima [Pl soit
présent dans le troupeau. Plus précisement, s 2 animaux sont positifs sur 5 prélevés dans la
tranche d’age 6 — 18 mois, il y a
une probabilité supérieure a 97% qu’il y a un IPI dans I’élevage (Veterinary medicine 9th
Edition).

Il existe plusieurs stratégies pour réduire le nombre d’animaux a controler :

a. nefaire une recherche des IPI que sur les 6 mois-1¥ vélage ainsi que sur :

- lesmeéres des IPI trouvés,

- les vaches dont la descendance n’a pu étre testée.

b. déterminer |a période de circulation initiale du BVD sur I’élevage et ne contréler que les
animaux en gestation a compter de cette date.

Danstous les cas, il ne faut pas oublier de dépister les bovins a naitre au cours des 6 mois qui
suivent I"arrét dela circulation du virus sur |I’exploitation.

Comme il y a d’autres techniques de diagnostiques, Ces méthodes permettent de travailler a
partir d’autres prélevements que le sang. Elles sont surtout utilisées en recherche ains que
lorsqu’il s’agit de confirmer un résultat ELISA qui est difficilement compatible avec
I”historique d’un animal. La plupart d’entre elles sont réalisées a partir de prélévements sur animal

mort ou avorton. Sauf pour la PCR, elles ne sont pas utilisables en routine.
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Tableau 5: Interprétation des résultats obtenus lors du premier prélévement
(Cerésultat certifie que leurs mere, grand-mere, etc. sont des bovins normaux.)

Résultat I nter prétation Action

Inutile d’effectuer un second

Négatif Bovin normal prélevementl.
Positif Bovin IT ou bovininfecté de Un second prélévement (3
fagon semaines
Transitoir plus tard) est donc nécessaire pour
e en faireladistinction

Tableau 6: Interprétation des résultats obtenuslors du second préévement (Jansen E.D,1996).

Résultat Interprétation Action
Positif CestunlT. Eliminer vers|’abattoir. Vérifier
samere et sa grand-meére, le cas
échéant.
Négatif C’est un bovinnormal qui aété| Sonveau seraavérifier si elle
infecté de fagon transitoirepar | était gestante A conserver si son
levirusdu BVD. état de santé le permet.

6. Diagnostique de la leptospir ose:
Ce que I’on sait des symptoémes de la leptospirose peut permettre de suspecter la maladie,
mais seul le diagnostic expérimental permet de confirmer cette suspicion et surtout de dépister les

nombreux cas d’infection inapparente. Une importante communication lui a été consacree.
7. Diagnostique bactériologique:

L’examen microscopique peut étre utilisé pour |a recherche des leptospires dans les coupes
et frottis de visceres «rein en particulier » tant dans les cas de leptospirose aigué chez I’adulte

gue chez I’avorton. La méthode de choix est I’immunofluorescence (Ellis et al, 1982), mais
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certaines techniques d’imprégnation argentique peuvent également étre employées; en revanche, la
recherche des leptospires au microscope a fond noir dans le sang ou I’urine S’est révélée sans
intérét.

Pour les cultures, chez I’animal vivant, les prélévements a effectuer varient selon le stade de
la maladie : durant les dix a quinze premiers jours, c’est au sang et au lait qu’il convient de
Sadresser avant tout traitement par les antibiotiques et, de préférence, au cours d’une
période fébrile; ultérieurement, c’est a I’uring chez I’anima mort, le rein constitue le
prélevement de choix a condition qu’il soit frais; chez I’avorton c’est également le rein, mais aussi
I’ceil (Ellis et al, 1982). Les milieux traditionnels « ceux de Stuart et de Fletcher par
exemple » conviennent pour |’isolement des sérotypes les plus faciles a cultiver, tels
gu’icterohaemorrhagiae et pomona mais ne permettent pas celui des sérotypes les plus exigeants

comme hardjo.

L’isolement de ceux-ci nécessite I’emploi du milieu au Tween 80-abumine bovine d’Ellinghausen
et McCullough modifié par Johnson et Harris additionné de sérum de lapin (1 a 2 %). La présence
de substances inhibitrices dans les tissus rend nécessaire leur dilution de 1 p. 1000 a 1 p. 5000 dans
le milieu pour que la culture soit possible. Celle-ci peut étre trés lente : apres avoir ensemence les
milieux, il est nécessaire de les conserver pendant 16 semaines au moins a 30°C en les
examinant tous les quinze jours.

8. Diagnostique sérologique:

Parmi les nombreuses épreuves proposees pour le diagnostic sérologique de la leptospirose,
celle d’agglutination microscopique avec un antigéne vivant ou épreuve d’agglutination-lyse est
certainement la plus utilisée; c’est d’autre part la technique de référence (Schonberg, 1981).

Viennent ensuite I’épreuve d’agglutination sur lame (Trap et Gaumont, 1980) et |a fixation
du complément, I’ELISA a également fait I’objet de travaux récents (Adler et al, 1981; Volina et
al, 1981). Les avantages et les inconvénients des épreuves d’agglutination microscopique et de
fixation du complément, ainsi que leurs possibilités et leurs limites, ont éé discutés : la premiére
présente une specificité et une sensibilité qui en font la méthode de choix pour les enquétes
serologiques; en revanche, elle prend beaucoup de temps et les antigenes vivants qu’elle met en
ceuvre sont difficiles a standardiser; la seconde, a condition d’utiliser un antigéne convenable, est
utile comme épreuve de dépistage initial, mais elle est moins sensible que I’épreuve
d’agglutination microscopique : apres|’infection, les sensibilisatrices disparaissent en effet plus

rapidement que les agglutinines aussi bien chez le porc que chez le veau (Hodges et Ris, 1974).
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Les deux épreuves permettent de dépister de facon satisfaisante les infections aigués :
on observe aors une augmentation du taux des anticorps lorsqu’on effectue deux prélévements,
[’un précoce, I’autre en période de convalescence. En revanche, elles n’ont qu’une valeur limitée
pour le diagnostic de cas chroniques, par exemple dans les avortements et chez |es porteurs rénaux,
lors d’infection a hardjo chez les bovins.

En ce qui concerne les avortements, le temps qui Sépare la phase aigué de I’infection et
I’avortement varie selon |’espéce animale et |a souche de leptospire en cause : dansles infections a
hardjo, de six a douze semaines s’écoulent entre
les premiers signes cliniques (mammite ou agalaxie) et I’avortement (Hoar e et Claxton, 1972) et il
arrive fréquemment que le taux des anticorps ait beaucoup baissé au moment de celui-ci : il est
inférieur a 1/10 chez 23% des vaches, la méme étude a cependant montré que, lorsqu’on ne
disposait pas de I’avorton, la recherche des anticorps pouvait étre utile chez la mere, |’avorton
étant infecté chez 81 p. 100 des vaches dont le taux d’agglutination est de 1 p. 1000 ou plus. En
revanche, I’examen de deux prélévements successifs ne présente pas d’intérét, le titre sérique
n’augmentant pas aprés I’avortement. L’examen du sérum des avortons peut étre utile, certains
d’entre eux pouvant présenter des anticorps lorsgu’ils sont infectés. Une éude précédente sur les
porteurs rénaux (Ellis et al, 1981) avait montré que prés de la moitié d’entre eux présentaient un
taux d’agglutination inférieur & 1/100 et pres de 20 p. 100 un taux inférieur & 1/10 vis-&vis de
hardjo. De nombreux pays considérent les bovins qui présentent un taux d’agglutination supérieur
ou égal a /100 comme des porteurs rénaux potentiels et ceux qui présentent un taux inférieur
a 1/100 comme non porteurs. Or, cette étude montre gu’en fait ce critere ne permet pas de

distinguer « porteurs» et « non-porteurs ».

Actuellement, la seule méthode sérologique qui donnerait quelques garanties quant a
I”élimination des porteurs consisterait a ne retenir que des animaux a sérologie négative provenant

de troupeaux a serologie négative.

Il serait incontestablement nécessaire de trouver une méthode a la fois simple et slire pour
dépister les porteurs rénaux; en cas d’impossibilité, on pourrait envisager de stériliser I’organisme

des sujets atteints en les traitants par des antibiotiques.
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PROPHYLAXIE ET MOYENESDE LUTTES CONTRE LESAVORTOMENT

1. Prophylaxiedela brucellose:

La protection des élevages sains, Du fait du faible niveau de prévalence de I’infection, la
prophylaxie de la brucellose bovine en France est exclusivement sanitaire et fondée sur la
surveillance sérologique des cheptels indemnes, le dépistage et I’assainissement des cheptels
infectés d’aprés (Youngquist et Threlfall, 2007). :

Déclaration des avortements : Les avortements et toute affection de |’appareil génita
maéle sont obligatoirement déclarés aux services vétérinaires et font I’objet, dans les meilleurs
délais, de préévements effectués par le vétérinaire et destinés a la recherche bactériologique et
sérologique de la brucellose. Lorsgue ces signes sont associés a un isolement de Brucella ou a un
résultat sérologique positif, les animaux sont considérés comme atteints de brucellose réputée
contagieuse (BRC).

Surveillance des cheptels sains: Un cheptd bovin est qualifié officiellement indemne
de brucellose, si aucune réaction sérologique n’a été observée au cours de deux séries d’EAT
espacéesde 6 moisal an.

La surveillance des cheptels laitiers est réalisée par un contrdle sur le lait de tank par RT,
confirmé, s’il est positif, par ELISA dans les zones a dépistage mensuel et par RT ou/et ELISA

dans les zones a dépistage trimestriel (prévalencetresfaible).

La surveillance des cheptels allaitants est réalisée par un contrle annuel en EAT des animaux
adultes de I’exploitation.

Controle des mouvements des animaux : Seuls les animaux issus de cheptels indemnes
ou officiellement indemnes sont admis a transhumer ou a étre introduits temporairement ou
définitivement dans un autre cheptel. Les animaux faisant |I’objet d’une transaction commerciale
doivent, en plus, étre soumis individuellement a un contrdle sérologique par EAT et FC (ou
ELISA) dans les 15 jours suivant lalivraison. Ils doivent également étre accompagnés du document
sanitaire officiel précisant le statut du cheptel d’origine. En cas de résultat positif, il y a
rédhibition, c’est adire annulation de fait de la vente.

L’assainissement des élevages infectés: Les exploitations infectées, identifiées
lors de la surveillance, lors d’un contr6le d’introduction ou a I’occasion d’un avortement, sont
placées sous haute surveillance des services vétérinaires (sous arrété préfectoral de déclaration
d’infection lors de BRC).
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L’ exploitation est séquestrée et tout mouvement d’animaux interdit. Un vide sanitaire des
péatures contaminées d’au moins deux mois doit étre respecté. Les animaux identifiés comme
infectés au moyen d’une épreuve serologique (EAT et ELISA), bactériologique sont isolés, marqués
(1 ou 2 perforations a |’oreille gauche) et abattus dans un délai d’un mois. Aprés désinfection, les
animaux restants subissent des controles sérologiques jusqu’a |’obtention d’une nouvelle
qualification. Cependant, les risques de résurgence liés a la méthode d’abattage partiel ont conduit
les autorités a recommander le recours le plus systématique possible a |’abattage total (obligatoire
des I’atteinte d’un taux d’infection cumulé de 5 % des animaux du cheptel).

Réactions sérologiques faussement positives « ATYPIQUES » : Depuis 1990, les réactions
serologiques faussement positives (RSFP) en brucellose bovine, liées vraisemblablement a une
infection des animaux par Yersinia enterocolitica, sont devenues tres fréquentes sur I’ensemble du
territoire. Malgré leur grande spécificité, tous les tests sérologiques classiques pratiqués sur le sang
(EAT, FC, ELISA) croisent fortement au plan antigénique avec celui de Y.enterocolitica et sont
susceptibles de donner des RSPF.

Trés généralement, ces réactions ne concernent gu’un nombre trés faible d’animaux (1 ou 2
animaux dans 80 % des cas). Elles touchent préférentiellement les animaux jeunes (de 1 a 3 ans) et

disparaissent le plus souvent rapidement (en moins d’un mois dans 60 % des cas).

Les RSFP constituent un handicap majeur pour la conduite de la prophylaxie car il est
désormais impossible d’établir un diagnostic de certitude sur la base des résultats sérologiques
réalisés sur un seul prélevement. L’utilisation d’examens complémentaires insensibles aux RSFP
(RT, ECA “Epreuve Cutanée Allergique ala brucellose”, recherche bactériologique) a l’échelle du
troupeau est aors indispensable pour identifier ou écarter avec plus de certitude I’infection

brucellique.

2. Prophylaxie de larinotracheiteinfectieuse bovine:

Pour celail faudrasuivre les étapes suivantes :

1. Introduction de nouveaux animaux : Les facteurs de risgue pouvant mener a la
contamination du troupeau sont variables. L’introduction d’animaux atteints est une importante
porte d’entrée pour le virus. Il est essentiel d’éliminer la possibilité d’entrer le BHV-1 dans

I”élevage

En effet, un facteur de risque important pour I’état de santé d’un troupeau est I’achat

d’animaux, parce que ceux-ci peuvent excréter le pathogene ou étre des porteurs latents et
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infecter les autres bétes (Noordegraaf, 1998). Les animaux porteurs du virus latent peuvent
étre une source future d’infection pour ceux non infectés. Il y a une grande variation parmi les
troupeaux en ce qui concerne le nombre d’animaux achetés tous les ans. Une mesure tres
importante et qui est a la base d’un troupeau indemne, est d’éviter I’introduction d’animaux
infectés dans le troupeau. Les différentes étapes pour y arriver sont décrites a la figure ci-dessous.
D’apres une étude de Noor degraaf (1998), si aucune mesure n’est prise pour réduire I’introduction
du virus dans un troupeau la prédominance va augmenter. Donc, acheter des bovins nés dans les
élevages indemnes, c’est a dire dans lesquels il n’y a eu aucune circulation du virus de I’IBR
depuis au moins deux prophylaxiesl est une bonne maniéere de se protéger (GDS, 2006). Les
prophylaxies peuvent étre soit des controles périodiques ou le contrble des nouveaux
arrivants. Le diagnostique est donc important pour les éleveurs désirant vendre des animaux
exempts de cette maladie et ains aler chercher un meilleur prix di a la qualité de ceux-ci au
niveau de I'IBR. Si I’achat d’animaux provenant d’un troupeau indemne n’est pas effectu,
différentes précautions simposent. La quarantaine et le diagnostique des nouveaux
arrivants est primordial. Un diagnostique a I’arrivée permet de savoir si I’animal est infecté.
Cependant, s le virus est en incubation ou que I’animal a été infecté quelques jours avant son
arrivée il ne sera pas détecté. Il est alors bien de garder I’animal €loigné des autres animaux, pour
gu’il n’y ait aucun contact entre eux, des son introduction dans I’élevage (au moins 30 jours) et
d’effectuer un deuxieme test de dépistage 1 a 2 mois plus tard, soit une deuxiéme prise de sang
(Kudela, 2004; Sprott et Wikse, 2007). Cela est une bonne maniére d’empécher le virus d’entrer

au sain du troupeau et de contaminer les autres animaux exempts.

Troupeau indemme - - _
depuis au moins 2 [ Nouveaux animaux _| |Tmupu:-.1u pas indemme

prophylaxies

Isolation & |"arrivée

Ok et diagnostique
annue|

Diagnostique

Isolation, traitement et Isolation {minimum 30 jours) et
réforme le cas échéant dépistage 1-2 mois plus tard

Figurel? : Etapes pour éviter I’introduction du virus dans le troupeau (STRAUB, 1991).

Dans une étude de Noordegraaf, (1998), I’extirpation de I’IBR est plus rapide dans un
cheptel achetant seulement des animaux de troupeaux certifiés exempts. || mentionne aussi que
pour réduire la probabilité d’introduire le virus par « d’autres contacts », des mesures standard
de biosécurité telle que la désinfection des chaussures des visiteurs par exemple, serait
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susceptible de réduire les risques bien que I’effet quantitatif de ces mesures est sur le terrain,

cependant, toujoursinconnu.

Comme la désinfection des chaussures aiderait a la prévention de la transmission du virus, il
faut que cela s’applique aussi aux ouvriers lorsqu’ils doivent aterner entre les animaux sains et
ceux atteints. Cette précaution permettrait de ne pas mettre les animaux en santé en contact avec les
sécrétions des bétes malades par exemple, qui pourraient se retrouver sur les vétements. Les
vecteurs souillés par des matiéres contenant le pathogéne peuvent contaminer d’autres animaux
sensibles (Bulletin des GTV, 1997; GDS, 2006). Le producteur ou la productrice a donc un
meilleur contréle au niveau de la santé de son troupeau et il sera plus facile pour lui ou elle de
détecter la source de contamination si jamais le cas se présentait. Méme si aucun cas n’est identifié
ou gue I’IBR n’est plus présent, il est recommandé d’effectuer une surveillance annuelle pour la

conservation d’un statu exempt (Acker mann et Engels,2006).

Il est certain que ce n’est pas toujours facile d’isoler un animal, car souvent |’établissement
ne possede pas toujours I’espace nécessaire, mais il serait bon de prévoir un petit coin pour éviter le
contact des récentes bétes avec les anciennes pour mettre toutes les chances possibles en faveur
d’un troupeau sain. Cela consiste aloger le nouvel animal dans un enclos séparé ou autre bétisse, s
possible, pour gu’aucun contact ne soit possible avec les animaux sains. Donc, les animaux doivent
étre assez loin les uns des autres pour qu’ils ne puissent pas se toucher et étre atteints par les
sécrétions lors d’éternuements ou de toux. Selon une étude menée par Ackermann et Engels
(2006), la séparation des animaux positifs de ceux négatifs par un rideau de plastique a permis
considérablement d’augmenter les chances de reéussite d’elimination du virus al’intérieur du
troupeau (figure ci-dessous). Maheureusement, aucun chiffre n’était disponible dans I’article pour
venir renforcir cette affirmation. Il est évident que cette méthode n’est pas toujours commode pour
les producteurs, mais cela vient prouver davantage que la séparation des animaux atteints de ceux

qui ne le sont pas pour éviter latransmission est un moyen efficace.
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abattage, désmfection, déplacement, réapprovisionnement
fusguta un troupe au exermnpt

Fideau en plasticue

Figure 18: Séparation par un plastique des animaux atteints des animaux sains. (Ackermann et
Engels, 2006)

La séparation des groupes diminue par le fait méme la transmission de I’infection causée pas
les aliments pouvant étre contaminés par la salive et les sécrétions et qui peuvent se retrouver en
contact avec les animaux en santé. L’étude d’Ackermann et Engels (2006), a démontrée que
les aiments souillés représentaient une source maeure de transmission en parcs
d’engraissement. Il est donc important d’étre plus attentif lors de I’alimentation et ce pour les
différents élevages. Nourrir les animaux sains avant les malades pourrait aider a diminuer la
contamination entre animaux. Eviter le contact des bétes en santé avec la nourriture de celles
ateintes serait une bonne précaution pour réduire la transmission. Lors du nettoyage des
mangeoires par exemple, utiliser de I’équipement différent pourrait par le fait méme étre approprié.
Faire attention lors de |’alternance des ouvriers entre les animaux sains et atteints pour ne pas
produire une contamination indirecte par I’intermédiaire de vétements souillés par exemple, serait
auss adéguat. Ce peut étre des petites précautions insignifiantes pour certains, mais qui ont leur
place connaissant la maniére que le virus se transmet. Attaquer a la source est le meilleur moyen

pour avoir la chance de contréler le mieux possiblel’infection.

2. Déplacement des animaux : Contréler les déplacements des animaux, est une bonne

méthode de prévention pour permettre d’éiminer la possibilité

d’introduction du BHV-1 a I’intérieur d’un troupeau susceptible (Youngquist et Threlfall, 2007).
Cela s’appligue davantage aux bétes conduites en parcs d’engraissement, mais aussi lors de tous
autres déplacements comme un transfert d’animaux sur une autre entreprise, car cela provoque
également un stress. Ceux en engraissement apparaissent avoir un taux d’infection plus élevé que les
autres bovins. Cela est probablement di a des conditions stressantes lors de I’envoie en parcs
d’engraissement et aussi parce que cette entrée en parcs coincide avec le déclin de I'immunité
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passive contre le IBR (Smith, 1990). Comme le transport peut réactiver le virus il est primordial
gue bien contrdler les déplacements pour gu’ils soient le plus agréable. Réduire le plus possible le
stress lors du transport des animaux serait alors bien pour diminuer le risque d’infection. Ne pas
surcharger le camion, avoir une bonne litiére, faire attention lors des virages, arréter pour donner a
boire et offrir du foin si le voyage est de longue durée, éviter de mélanger les animaux de différentes
fermes et diviser les animaux en petits groupes si possible sont différents moyens recommandés pour
améliorer les conditions retrouvées lors du transport. Ces méthodes sont aussi mentionnées par
Thivierge (2006). Il est évident que les bétes vont ressentir un certain stress malgré tout, car elles
sont manipulées, mais cela peut aider a ce que les animaux attrapent moins d’infections
secondaires et ainsi peut-&re une moins grande chance de réactiver le virus. Pourquoi ne pas
essayer tout ce qui est possible pour réduire les risques et améliorer le bien-étre des animaux.

3. lnsémination artificielle : Si I’insémination est utilisée, elle peut constituer une possible
voie de contamination. Le virus peut étre transmis par la semence ainsi que par I’intermédiaire des
instruments utilisés lors de I’insemination artificielle (Youngquist et Threlfall, 2007). Le
criblage de la semence et utiliser un taureau séronégatif sont recommandés pour prévenir la
transmission (Rebhun,1995; Youngquist et Threlfall, 2007). Le criblage est en fait un lavage de
la semence avec de la trypsine pour éliminer toutes les impuretés qui pourraient produire des
infections (Clavet, 2007). La prudence dans I’utilisation des instruments est aussi importante.
Désinfecter et utiliser du matériel neuf entre chaque intervention seraient conseillés et permettrait de
réduire les risques de contagion entre les animaux. Cela est une mesure intéressante surtout lorsgue

I”état des bétes n’est pas vraiment connu.

De plus, comme le virus peut étre isolé dans la semence exposée au virus e non chez
les taureaux cliniqguement normaux, il est important d’étre prudent dans leurs utilisations pour la
reproduction. La semence provenant du Centre d’Insémination Artificielle du Québec (CIAQ) est
exempte d’IBR, car les taureaux utilises sont séronégatifs aux différents tests de laboratoire
effectués.

4. Alimentation : Une aimentation adéquate permet auss d’avoir un meilleur systéme
immunitaire ce qui pourrait favoriser une réduction de I’infection, car une nutrition mal adaptée
vient perturber le systeme immunitaire (Nahon,2003). Une bonne alimentation en minéraux et
vitamines aide a maintenir les fonctions du systéme immunitaire et un programme alimentaire qui
vise dlesfournir en quantités optimales contribue a la santé et a la productivité del’animal
(Wright, 2003). En effet, lorsgu’un animal est bien alimenté celui-ci est en meilleure forme et est
plus apte a combattre une infection future si elle se présente. Selon Nahon (2003) I’efficacité du

systéme immunitaire dépend du statu nutritionnel et une malnutrition vient perturber les défenses de
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I”organisme. Cet auteur mentionne aussi que des suppléments nutritionnel s contenant des vitamines,
des minéraux, des extraits de plantes voire certaines hormones permettent de renforcer |’efficacité
du systeme immunitaire. Un étre ma aimenté ne peut ére aussi productif que s’il recoit une
alimentation adaptée a ses besoins et cela a un impact direct sur la santé. 1l est bien connu que
lorsgue la santé n’est pas bonne le risque de devenir malade est plus grand. Il est donc important de
bien nourrir les bétes pour qu’elles soient en forme et aient un systéme immunitaire mieux préparé
pour combattre un intrus. La production seraaussi meilleure ce qui est désiré d’un producteur.

3. Prophylaxiedelatrichomonose:
La trichomonose dans les régions infestées est extrémement complexe et comporte les points
suivants:

arrét des saillies.

Elimination des males infestés, méme s’ils sont excellents.

Traitement des femelles.

Désinfection, malgré que la contamination par les litieres soit rare en raison de lafaible
résistance du résistance du thrichomonas en dehors de I’ organisme.

- Plan de reproduction comprenant un male pour les femelles guéries et un autre male pour
les femelles n’ayant jamais été saillies par un taureau malade, et |a il conviendra de se rappeler
gu’une bonne reproductrice sans aucun symptome peut étre infestée.

- Les reproducteurs males ne devront étre utilisés largement qu’apres avoir éte testés, et
I’on pourra faire avant et apres le coit une irrigation dans le fourreau avec une solution d’acide
lactique a 0,5%.

La remise a la reproduction des femelles guéries est une trés grave question qui n’a pas
encore recu de solution satisfaisante, mais il sera sage d’éliminer les animaux qui ne sont pas
supérieurs a la moyenne. A I’heure actuelle, la meilleure prophylaxie de la thrichomonose, c’est

I’emploi systématique de I’insémination artificielle.
4. Prophylaxiedela mycose :

De simples mesures d’hygienes peuvent étre préconisees pour réduire la quantité d’élément
fongique dans I’environnement et I’aliment. Il faut en particulier veiller & la bonne conservation du

fourrage dans un local sec et bien aéré et surtout distinct des bétiments d’élevages.

Lors de I’avortement mycosique, la vache doit étre isolée et enlevé le fermier et auss enlevé
I’aliment contaminé (DUBEY, 2000).
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5.. Prophylaxie dela leptospirose:

Plusieurs communications lui consacrent une place importante. Elle comporte des mesures
concernant les réservoirs de germes et le milieu qu’ils ont contaminé : il est inutile de les rappeler
car elles sont bien connues. Depuis une dizaine d’années, I’accent a été mis plus spécialement sur
la lutte contre la leptospirose porcine et bovine par la stérilisation des porteurs de germes, au
moyen de dihydrostreptomycine, par I'immunisation des sujets exposés a |’infection, celle-ci
pouvant étre réalisée soit en mettant les bovins a immuniser en contact avec des animaux infectés
(Blackmoreet al, 1981), soit par la vaccination. L’ immunisation des jeunes bovins contre hardjo en
les mettant en contact avant qu’ils n’aient atteint 1’age de la reproduction avec des sujets infectés se
heurte al’irrégularité de la transmission de la maladie; de plus, ils peuvent continuer a excréter des
leptospires dans I’urine pendant plus de 20 mois aprés I’infection et constituer ainsi un danger
pour les autres bovins et pour |”’homme.

La vaccination repose sur I’emploi de vaccins inactivés. Ceux-ci sont préparés a partir de
pomona et, éventuellement, d’autres sérotypes : tarassovi, icterohaemorrhagiae canicola, chez le
porc, ils sont préparés a partir de hardjo chez les bovins. La vaccination comporte deux
injections a un mois d’intervalle, I’immunité étant ensuite entretenue par des rappels effectués tous
les six mois ou tous les ans. Certains de ces vaccins présentent une activité incontestable, en évitant,
en particulier, les troubles de la reproduction chez la truie; en réduisant le nombre de porcs
sensibles a la maladie, la vaccination réduirait aussi celui des porteurs (Hanson et al, 1972). Des

s de vaccination contre hardjo se sont également réveél és satisfai sants chez les bovins.

6. Prophylaxie dela diarrhéevirale bovine:

Alors qu’aux Etats-Unis la vaccination se pratique sans réel contréle avec un grand nombre de
préparations différentes (actuellement plus de 150); les pays européens adoptent une position un
peu plus réticente vis a vis de la vaccination (Generiert,

2012).Cela est lié d'une pat a I’efficacité et la sécurité des vaccins disponibles

aujourd’hui et d’autre part, a de régulieres utilisations incorrectes de ces mémes vaccins.

Un vaccin contre la BVD doit dun cOté ére en mesure denrayer le
développement d’une forme aigué de la maladie et de |’autre, empécher I’infection intra-utérine du
feetus (infection du veau au cours de sa gestation). S’il parvient a assurer la premiéere partie, la
protection du feetus est alors également assurée, mais toutefois pas a 100% (ceci dans le cas de
vaccins vivants modifiés, avec des vaccins inactivés cette protection est moindre).

La protection contre les troubles de la fertilité est également incompl ete.
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Il existe de nombreuses variantes du virus de la BVD qui sont en partie tres
différentes entre elles sur le plan antigénique. Aussi existe-t-il un doute sur I’efficacité des vaccins
actuellement disponibles contre les souches de BV D existantes en Suisse.

Les vaccins vivants modifiés contiennent un virus BVD de souche cp. Ilsempéchent
les vaches gestantes vaccinées de donner naissance a des veaux infectés permanents. Par contre
les vaccins vivants modifiés peuvent engendrer la Mucosal Disease chez des animaux IP. Une
vaccination des animaux IP est donc non seulement absurde, mais également dangereuse.

Les vaccins vivants modifiés peuvent avoir un effet immunosuppresseur similaire a celui du

virus courant (sensibilité accrue aux maladies des sujets vaccinés).

Les vaccins inactives sont d’une utilisation fiable. IIs restent cependant bien moins efficaces
gue les vaccins vivants modifiés, I’immunisation devant étre renouvelée régulierement (au moins
2x/an). (Generiert, 2012).

Etant donné que les vaccins contre la BVD est |e plus efficaces en présence de formes aigués
de la maladie, alors que 70 a 90% des cas constatés chez nous évoluent de fagon
asymptomatique et sans compter le fait qu’ils assurent une protection insuffisante et présentent
divers risques, il est juste de se poser la question de I’utilité de la vaccination. Si I’on désire
toutefois recourir a la vaccination en tant que mesure complémentaire, il est nécessaire de

respecter certains points importants. Quatre stratégies devraient étre envisagées pour contrer le BVD

Stratégie 1 : Déterminez le statut sanitaire de votre troupeau a I’égard du BVD.
L’objectif est de savoir si votre troupeau est infecté, c’est-a-dire aux prises avec un ou plusieurs IT
ou s’il ne I’est pas. Pour y parvenir, il suffit d’effectuer des préévements sanguins chez 5 sujets
issus de votre troupeau qui sont agés entre 9 et 18 mois.

Stratégie 2 : Si votre troupeau ne semble pas infecté par le virus du BVD, dans ce cas,
il faut procéder a des contréles sérologiques périodiques tous les quatre mois (idem a stratégie 1)
afin de confirmer son statut sanitaire a I’égard du BVD. Cette stratégie vise a détecter le plus tot
possible I’infection par le virus du BVD dans votre troupeau. Du méme coup, il faut appliquer des
mesures préventives appropriées afin d’éviter I’infection de votre troupeau (voir stratégie 4).

Stratégie 3 : Si les résultats des épreuves sérologiquesl témoignent que votre troupeau est
infecté par le virus du BVD, il faut procéder a la détection du ou des IT et a I’élimination vers
I”abattoir.

Stratégie 4 : Mesures préventives al’égard de I’infection.

Tester les animaux avant de les introduire dans votre troupeau afin d’éviter I’achat d’un IT.

(Jansen E.D., Clark).
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7. Prophylaxiedelalistériose:

La prophylaxie médicale (vaccination et/ou antibio-prophylaxie) n’est pas utilisée et, selon un
avis du Conseil Supérieur d’Hygiene Publique de France (approuvéle 29 juin 1999), il n’y a pas
lieu de recommander une antibio-prophylaxie systématique en cas de consommation d’un aiment

contaminé par Listeria monocytogenes. (Catteau,1999)

La prophylaxie des infections a Listeria et notamment des anadémies de listériose humaine est
avant tout une prophylaxie sanitaire qui nécessite un contréle de tous les échelons de la filiére agro-
alimentaire. Cette prévention est toutefois trés délicate car les Listeria spp sont des germes
ubiquistes dont [I’éradication est illusoire. De plus, la détection des denrées alimentaires
contaminées ne peut résoudre tous les problémes. Comme le souligne Catteau (1999) la mise en
évidence des Listeria spp dans les aliments est un élément important de la prévention mais, méme si
I’on disposait de moyens de détection trés rapides et trés fiables, elle ne peut étre suffisante.
En effet, aprés fabrication d’un aiment, la présence d’une seule cellule dans un produit apte a
assurer sa multiplication représente un danger potentiel pour un consommateur fragile. Pour déceler
0,1 p. cent de produits contaminés avec un taux de réussite de 95 p. cent, il faudrait analyser 2000
produits. Dans ces conditions, un industriel ne peut certifier que ses denrées alimentaires sont
totalement exemptes de Listeria monocytogenes.

Prévention dans les élevages : Les ensilages doivent étre correctement préparés et
conservés. Un soin particulier doit étre apporté au tassement et a |’absence de terre.
L’ensemencement des ensilages avec des souches de Lactococcus lactis ou de Lactobacillus
plantarum permet d’inhiber la croissance des Listeria et |'utilisation de ce procédé apparait
prometteur.

L’hygiene des locaux et en particulier de la sadle de traite est primordiale (réduction des
contaminations fécales, propreté et désinfection du matériel du traite..). Les désinfectants
classiques (détergent acide anionique, ammonium gquaternaire, iode, hypochlorite...) sont actifs sur
Listeria monocytogenes. Le lait stockeé a la ferme doit étre conserveé a une température ne dépassant
pas 4 °C et une recherche systématique de Listeria spp doit étre entreprise en vue de détecter les
vaches excrétrices. Cette recherche peut s’effectuer avec un rythme annuel ou semestriel et étre
réalisée a I’échelon individuel ou, pour les grands effectifs, sur des échantillons successifs de taille

de plus en plusréduite. Laréforme des femelles excrétrices est une nécessité.
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8. Prophylaxie dela néosporose:
A ce jour, il n’existe pas de traitement ou de vaccin contre Neospora. Le seul moyen de
contrble est donc d’arréter sa transmission. L’élimination des vaches infectées n’est pas

recommandée parce qu’elle s’avére trop colteuse.

On privilégie plutdt de tester les génisses issues de vaches infectées de Neospora et d’élever
seulement des géenisses identifiées comme non infectées (séronégatives) ou des géenisses provenant

de vaches non infectées (Julie Par &, 1998).

Afin de diminuer les risques de transmission horizontale, on recommande de limiter ’acces de
tous les animaux domestiques et sauvages aux aires d’alimentation, ainsi qu’aux placentas, veaux
morts et avortons. A lalumiére des récentes études, les chiens ne devraient pas accéder librement a
I”étable. On limiterait ainsi I’ingestion d’avortons, de veaux morts et de placentas et |a contamination
des aiments par les excréments. De plus, afin d’éviter I’introduction d’autres maladies dans le
troupeau, un programme de vaccination devrait étre entrepris ou maintenu. Plusieurs éudes ont
permis, en quel ques années seulement, de dévoiler une partie de I”épidémiologie des infections a
Neospora. Plusieurs autres travaux de recherche sont en cours afin de préciser les modes de
transmission et d’evaluer les méthodes de contrél e préconisees. Pour le moment, |’identification de
sujetsinfectés et la prévention de la transmission sont les seuls outils disponibles (Julie Par € et
Gilles Fecteau, 1998).




Prophylaxie des avortements [N




Conclusion

Les maladies abortives d’origine infectieuses occasionnent des pertes économiquesséveres,
ayant a la fois des effets directes sur les animaux (avortement, stérilité,diminution dela production
laitieres) et des effets sur les productions animales tel que lecolt de I’intervention du vétérinaire et
de lareconstitution du cheptel.

Dans notre pays nous somme confrontés a une absence des chiffres et des donnéesreflétant la
réaité des mortalités embryonnaires et foetales ains que les avortements (leurfréquences, leurs
origines et leurs impacte sur I’élevage) pour cela nous avons consacréune revue bibliographique au
différents aspects (€étiologie, épidémiologie, clinique,diagnostique et prophylaxie...) des principales
causes infectieuses d’avortements quisont : Brucellose, Leptospirose, Listériose, BVD, IBR,
Neosporose, Trichomonose, Les Mycoses.

Ces derniers sont treés redoutables que chacune d’elles nécessite une surveillance stricte,une
épidémiologie large, un suivit respecté mais malheureusement ces sont tres restreintes et limités
dans notre pays d’une part et la négligence des moindres climats qui favorisentsoit le
développements des agents infectieux soit une manque d’hygiéne et de contrdle descheptels par les
éleveurs d’autre part.

Donc on peu conclure que parfois de simples gestes peuvent éviter aux éleveurs les pertesdes

nouveaux individus dans leurs cheptels.
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RESUME

La maitrise et I'éradication des maladies infectieuses qui demeurent toujours a l'origine de
pertes considérables dans les élevages de bovins laitiers par |e biais des infécondités, des mortalités
embryonnaires, feetales, néonatales ainsi que les avortements est loin d'ére gagnée dans notre pays.

L'avortement dorigine infectieuse constitue une dominante pathologique, par les pertes
économiques considérables engendrées qui sont représentées par |le mangue a gagner en production
(perte de veau, perte de lait), d'une part et de la décimation d'élevages en cas d'abattages sanitaires
obligatoires imposés en cas de présence d'avortements d'origine brucellique d'une autre part. Le
risque quil peut avoir sur la santé humaine par le biais de son impact zoonotique n'est pas
négligeable. En Algérie, nous sommes confrontés a un manque d'informations sur les avortements
du fait gu'ils ne soient pas soumis a une déclaration obligatoire. Le présent travail a permis d'étudier
les différents aspects (étiologie, épidémiologie, clinique, diagnostic et prophylaxie) des principales
mal adies abortives qui sont :

Brucellose, Leptospirose, Listériose, La maadie des muqueuses, La rhinotracheite
infectieuse, Trichomonose, Neosporose, Les mycoses. |l ressort de notre étude bibliographique que:
-Les avortements sont fréguents dans notre pays.

-Les éleveurs sinquiétent pour I'origine des avortements mais tiennent a étre tres discret sur les cas
d'avortements enregistrés, par peur d'étre soumis a un control des services vétérinaires qui les
obligent a effectuer un abattage sanitaire (lors de la brucellose)

- Les vétérinaires font rarement e diagnostic complémentaire.

- Labrucellose parait rare di la non déclaration des avortements et |e non dépistage.
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