
 الجمهورية الجزائرية الديمقراطية الشعبية 

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE  

 وزارة التعليم العالي والبحث العلمي
MINISETER DE L'ENSEIGNEMENT SUPERIEUR ET DE LA RECHERCHE 

SCIENTIFIQUE  
 

 
 

Faculté des sciences de la Nature et de la vie et Sciences de la terre  

Département des Sciences Biologiques  

Spécialité : Physiologie cellulaire et Physiopathologie 

 

Mémoire de fin d’études en vue de l’obtention d’un diplôme de Master en 

Sciences de la Nature et de la vie  

 

Thème : 

 

 

 

 

 

 
Présenté par : 

 

Melle. ACHAT Ferial 

Melle. TEURKIA Fadhila 

 

 

Devant le jury composé de : 

 
Dr. HALFAOUI Zehor  MAA   Université Djilali Bounaama khemiss-Miliana Présidente 

Dr. CARTELO Leila  MAA  Université Djilali Bounaama-khemiss Miliana Examinatrice 

Dr. DJELLATA Nadia   MCA   Université Saad Dahleb–Blida Promotrice 

Dr. AIZA Asma    MAA         Université Djilali Bounaama-khemiss Miliana Co-promotrice  

 

                                       Année universitaire : 2021/2022. 

Etude Épidémiologique des Avortements bovins dus à 

Coxiella Burnetii (Fièvre Q) dans la Wilaya de Blida  



REMERCIEMENTS 

 

 On remercie dieu le tout puissant de nous avoir donné la santé et la volonté d’entamer et 

de terminer ce mémoire. 

 

 Tout d’abord, ce travail ne serait pas aussi riche et n’aurait pas pu avoir le jour sans l’aide 

et l’encadrement de Dr DJELLATA YAHIMI NADIA, on le remercie pour la qualité de 

son encadrement exceptionnel, pour sa patience, sa rigueur et sa disponibilité durant notre 

préparation de ce mémoire. 

 

 Nous tenons à remercier également Dr AIZA ASMA de nous avoir incités à travailler en 

mettant à notre disposition leurs expériences et leurs compétences. 

 

 Nous tenons à remercier DR HALFAOUI ZOHOR pour avoir accepté de présider ce 

jury 

 

 Nous tenons à remercier Dr CARTELO LEILA pour avoir accepté d’examiner ce 

mémoire 

 Nous remerciement s’adresse également à tous nos professeurs pour leurs générosités et la 

grande patience dont ils ont su faire preuve malgré leurs charges académique et 

professionnelles. 

 

  



DEDICACES 

 

 

Ce projet fin d’étude est dédié 

A ma chère de ma vie, ma mère 

Qui m’a toujours poussée et motivée dans mes études. Sans elle, je n’aurais certainement pas 

fait d’études longues. Ce projet fin d’études représente donc l’aboutissement du soutien et des 

encouragements qu’elle m’a prodiguée tout au longe ma scolarité .Qu’elle en soit remerciée 

par cette trop modeste dédicace. 

 

C’est un moment de plaisir de dédier cet ouvre 

Ma grande mère et mes oncles, en signe d’amour, de reconnaissance et de gratitude pour le 

dévouement et les sacrifices dont vous avez fait toujours preuve à mon égard. 

 

En finalement 

Tous mes amis de promotion de MASTER 2 en physiologie cellulaire et physiopathologie, et 

ma belle collègue ferial, et à tous les membres de sa famille, je dédie ce travail à tous ceux 

qui ont participé à ma réussi. 

 

 

 

 

 

 

 

 FADHILA



DEDICACES  

 

 

Premièrement, je remercie Allah, le bon DIEU, qui m'a donné l'ambition, le défi, la santé 

et le courage pour terminer ce mémoire.  

Je dédie ce travail  

A ma chère mère DJAMILA  

La plus douce et la plus merveilleuse de toutes les mamans. à une personne qui m'a toute 

donné sans compter qu'un hommage ne saurant transmettre à sa juste valeur l'amour , le 

dévouement et le respect que je porte pour toi . Puisse DIEU le tout puissant le protège de tout 

mal, te procure la santé, le bonheur et une longue vie afin que je puisse te rendre un minimum 

de ce que je dois. Je t'aime Mama. 

A le plus proche de mon cœur, mon père LARBI  

La lumière de mes yeux, autant de phrases et d'expression aussi éloquentes sont-elles ne 

sauraient exprimées ma gratitude et ma reconnaissance. Tu as su m'inculquer le sens de la 

responsabilité, de l'optimisme de la confiance en soi face aux difficultés de la vie, je suis fier 

de toi papa.  

Tes conseils ont toujours guidé mes pas vers la réussite. Ta patience sans fin, ta 

compréhension et ton encouragement sont pour moi le soutien indispensable que tu as 

toujours su m'apporter. Que dieu le tout puissant te préserve t'accorde la santé, le bonheur, la 

quiétude de l'esprit et te protège de tout mal. Je t'aime papa.  

A mes trois frères adorés :  

ABED EL RAOUF, MOHAMED NADHIR, LOKMAN  

A toute ma famille.  

A ma collègue : Fadhila  

A tous mes enseignants depuis mes premières années d'études dans université.  

 

 

 

FERIAL  

 



 

 

Résumé 

La fièvre Q est une zoonose bactérienne causée par Coxiella Burnetii, une bactérie 

intracellulaire stricte, de répartition mondiale. Les ruminants domestiques sont le principal 

réservoir de la bactérie. L’objectif de cette étude a été de déterminer la séroprévalence de la 

fièvre Q chez les vaches laitières ayant avortées dans la wilaya de Blida, au nord de l’Algérie. 

La présente étude a été menée entre le mois d’octobre 2021 et le mois de février 2022. Elle 

concerne une analyse sérologique, à l’aide d’un test ELISA (enzyme-linked Immunosorbent 

Assay) de prélèvements sanguins issus de 120 vaches ayant avortées provenant de 70élevages. 

La séroprévalence individuelle de Coxiella Burnetii obtenue a été de 23,33% (28/120) (IC 

95% : 19,76-28,91). Pour ce qui est de la séroprévalence obtenue à l’échelle du troupeau, cette 

dernière a été de 40% (28/70) (IC 95% : 37,52 à 42,18).La poursuite de la présente étude par 

l’identification plus spécifique du germe impliqué par PCR est très fortement recommandée 

 

Mots clés : Avortement bovin, Blida, Test ELISA, Coxiella Burnetii. Sérologie 

 

Summary 

Q fever is a bacterial zoonosis caused by Coxiella Burnetii, a strict intracellular bacterium with 

worldwide distribution. Domestic ruminants are the main reservoir of the bacteria. The 

objective of this study was to determine the seroprevalence of Q fever in dairy cows having 

aborted in the department of Blida, in the north of Algeria. This study was conducted between 

October 2021 and February 2022. It concerns a serological analysis, using an ELISA test 

(enzyme-linked Immunosorbent Assay) of blood samples from 120 cows that aborted from 70 

farms. The individual Seroprevalence of Coxiella Burnetii obtained was 23.33% (28/120) (95% 

CI: 19.76-28.91). As for the seroprevalence obtained at the herd level, the latter was 40% 

(28/70) (95% CI: 37.52 to 42.18). The continuation of this study by the more specific 

identification of the germ involved by PCR is very recommended. 

Keywords: Bovine abortion, Blida, ELISA test, Coxiella Burnetii. Serologie. 

 

 

  



 

 

 الملخص :

 اخلد صارمة بكتيريا وهي ، Coxiella Burnetii بكتيريا تسببه المنشأ حيواني بكتيري مرض هي كيو حمى

 هو الدراسة ذهه من الهدف. للبكتيريا الرئيسي الخزان هي المجترات. العالم أنحاء جميع في منتشرة الخلايا

. الجزائر شمال ، البليدة ولاية في إجهاضها تم التي الحلوب الأبقار في Q لحمى المصلي الانتشار تحديد

 استخدامب المصلي بالتحليل وتتعلق. 2022 وفبراير 2021 أكتوبر بين ما الفترة في الدراسة هذه أجريت

 إجهاضها تم بقرة 120 من مأخوذة دم لعينات( بالإنزيم المرتبط المناعي الامتصاص اختبار) ELISA اختبار

 :Coxiella Burnetii 23.33٪ (28/120) (95٪ CI لـ الفردي المصلي تشارالان معدل كان. مزرعة 70 من

٪ 40 الأخير كان ، القطيع مستوى لىع عليه الحصول تم الذي المصلي بالانتشار يتعلق فيما .(19.76-28.91

(28/70( )95 ٪CI: 37.52 42.18 إلى .)كثرالأ التحديد طريق عن الحالية الدراسة بمواصلة بشدة يوصى 

 (PCR) المتسلسل البوليميراز تفاعل في المتضمنة للجرثومة يدًاتحد

 الأمصال. بورنيتي كوكسيلا ، أليسا اختبار ، بليدة ، بقري إجهاض: المفتاحية تالكلما
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INTRODUCTION 

 

Les avortements bovins d’origine infectieuse sont considérés comme l’une des principales 

causes de pertes économiques dont les conséquences sont très importantes, se traduisant par la 

diminution de la production laitière, la perte de veau, l’augmentation de l’intervalle entre 

vêlages, les frais d’entretien des animaux non productifs, les frais obligatoires lors d’application 

des traitements (interventions vétérinaires) réalisé pendant les suivis et éventuellement la 

reconstitution des cheptels la réforme prématurée de l’animal voire la perte du cheptel. 

Lorsqu’ils sont d’origine zoonotique telle que la brucellose, ils constituent par ailleurs un risque 

pour la santé publique (Thurmond et Picanso. 1990). L’avortement d'une vache dans un élevage 

doit toujours conduire le praticien à évoquer les maladies abortives, vu le pourcentage non 

négligeable des avortements provoqués par les agents infectieux (bactéries, virus, parasites, 

champignons) (Yoo. 2010 ; Yang et al. 2012), et dont la recherche et l’identification deviennent 

de plus en plus des taches difficiles.  

Le diagnostic de la cause de l’avortement passe par l’anamnèse, l’examen clinique et 

l’observation de lésions. Mais ceci ne conduit souvent qu’à des suspicions de maladie étant à 

l’origine de l’avortement : pour pouvoir déterminer avec certitude cette cause, il faut le plus 

souvent réaliser des examens complémentaires. Malgré toutes ces démarches mises en place 

pour diagnostiquer l’origine d’un avortement, 50 % des avortements n’ont pas d’origine 

identifiée (Anderson. 2007). Les principales raisons de la difficulté à trouver la cause des 

avortements sont : la diversité des causes abortives, l’autolyse des lésions fœtales ou lésions 

peu visibles, facteurs génétiques et / ou toxiques non détectables et l’absence de signes cliniques 

annonciateurs d’avortement. 

En Algérie, il existe peu de données sur l’épidémiologie et la prévalence des maladies 

infectieuses abortives chez les bovins excepté la brucellose vue que c’est une zoonose à 

déclaration obligatoire et qui fait partie d’un programme national. Selon l’organisation 

mondiale de la santé « OMS », les bactéries sont considérées comme la première cause 

infectieuse de l’avortement. Les principaux germes responsables d’avortement chez les bovins 

sont Brucella, Chlamydia abortus, Coxiella Burnetii (OMS. 2010). En Algérie, seule la 

brucellose est considérée comme maladie abortive chez les bovins, le reste des germes ne sont 

pas considérés à l’heure actuelle comme abortifs et ne font pas parties des maladies à déclaration 

obligatoire. Dans ce contexte, l’objectif de la présente étude est la recherche de la 
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séroprévalence de Coxiella Burnetii par l’utilisation de la technique d’Elisa (Enzyme Linked 

Immunosorbent Assay), et son degré d’implication dans le processus des avortements bovins en 

Algérie.  

Le présent document comporte deux parties : la première constitue ; une revue bibliographique 

s’intéressant aux différentes notions générales des avortements bovins, les agents abortifs en 

générale et particulièrement Coxiella Burnetii. La seconde partie ; s’intéresse à la recherche de 

la séroprévalence de Coxiella  Burnetii chez les vaches avortées à l’échelle individuelle et du 

troupeau. Ces deux parties sont représentées en trois chapitres :  

Chapitre 1 : Généralités sur les avortements bovins. 

Chapitre 2: La Fièvre Q. 

Chapitre 3 : séroprévalence de Coxiella Burnetii chez les vaches avortées dans la wilaya de 

Blida 
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CHAPITRE 01 

GENERALITES SUR LES AVORTEMENTS BOVINS 

 

 

1. DEFINITION DE L'AVORTEMENT 

a- courante : expulsion prématurée d'un fœtus mort ou non viable (Hanzen. 2015).  

b- biologique : un avortement correspond à la mort d'un fœtus, généralement suivie de son 

expulsion quelque jours plus tard, entre 42 jours après fécondation et la fin de gestation. La 

durée de la gestation varie de 278 à 295 jours chez les vaches selon les races. Lors de la 

naissance avant terme d'un jeune vivant, on parle de pré maturation (vêlage prématuré) 

(Fleurquin. 2013). 

c-Réglementaire : selon la législation française ; qui a définit l'avortement bovin dans le décret 

du 24 décembre 1964 comme suit : " l'avortement dans l'espèce bovine est l'expulsion du fœtus 

ou du veau né mort ou succombant dans les 48 heures suivant la naissance ". 

En Algérie, la déclaration reste obligatoire surtout pour les maladies contagieuses tel que la 

brucellose (due à Brucella abortus et Brucella mélitensis).Les meilleurs moyens de la détecter 

rapidement, si elle devait revenir, restent la déclaration de la surveillance de tous les 

avortements. Ainsi la déclaration reste obligatoire qui n'est d'ailleurs pas respectée pour tout 

animal ayant avorté ou donné naissance à un nouveau-né mort dans les 48 heures (Nyaabinwa, 

2009). 

2- DEMARCHE A SUIVRE LORS D'AVORTEMENTS BOVINS 

2.1. MESURES DE LUTTE OFFENSIVES 

Les avortements sont économiquement très graves pour l'éleveur, car le fœtus c'est-à- dire le 

futur veau est perdu limitant ainsi l'élevage à sa source. En plus, des affections de la sphère 

génitale et une stérilité peuvent en résulter, c'est pour cela on a pensés à utiliser des mesures de 

luttes offensives consistant en mesures thérapeutique en se basant essentiellement sur la 

manipulation des hormones et la mise au point d'une alimentation équilibrée.  
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2.1.1. Mesures thérapeutiques 

a- hormones 

 Augmentation de concentration en progestérone + mise en place d'un corps jaune 

secondaire grâce à l'HCG: 

L’augmentation de la concentration en progestérone par injections d'HCG a été démontrée par 

différents auteurs. Ainsi SANTOS et al (2001) montrent que l'injection de 3300 UI d'HCG à 

des vaches le 5ème jour post IA augmente le nombre de corps jaunes et les concentrations 

plasmatiques en diminuant la mortalité embryonnaire précoce. 

 Supplémentation en progestérone : 

Les travaux de MANN et al (2000) ont montrés qu'un apport en progestérone permet 

d'augmenter le taux de conception lorsqu'elle est effectuée avant le 6émejour post insémination 

artificiel chez la vache.  

 Renforcement du signal embryonnaire: 

Des études thérapeutique sont fondés sur l'utilisation de L'INFô pour diminuer la mortalité 

embryonnaire observée lors de retard dans le développement du conceptus, l'administration 

d'INFô par voie intra utérine permet de maintenir la sécrétion lutéale de progestérone pendant 

08 à 10 jours supplémentation conduites sur des souris mais pas reproduites chez les bovins ont 

montré que l'administration de L'INFô au moment de l'implantation diminue la mortalité 

embryonnaire. 

 Inhibition de la synthèse de PGF2a : 

Les résultat des travaux de PICARD-HAGEN et al (2003b) ont pu démontré que l'utilisation 

des anti-inflammatoires non stéroïdiens tels que la flunixine inhibent la formation de la cyclo-

oxygénase 2 intervenant dans la cascade de fabrication de la PGF2a ce qui permettrait de 

diminuer la mortalité embryonnaire.  

 Somatotropine bovine (BST) :  

La somatotropine bovine (abrégée BST), ou l’hormone de croissance bovine (BGH), est une 

hormone peptidique produite par les glandes pituitaire des vaches. Elle est produite en petites 

quantités et est utilisée dans la régulation des processus métabolique. Un traitement à base de 

BST améliore le taux de fertilisation et entraîne une augmentation de la GH. Cela a pour but 

une accélération du développement embryonnaire jusqu'à J8 après la fécondation. 

On aura donc des embryons plus développés qui sont davantage capables de sécréter l'INFô 

(Morreira et al. 2002).D'après les travaux de SANTOS et al (2001), l'amélioration du taux de 

conception grâce à la BST est le résultat d'une diminution de la mortalité embryonnaire chez 
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les vaches traitées entre j31 et j45 (8,4 % lors de traitement avec BST contre 14,1% sans 

traitement, P= 0,06).  

2.1.2. L’alimentation 

 Contrôle de l'apport énergétique : 

Le contrôle du bilan énergétique est utile, mais ne suffit pas en fin de gestation, du a la variation 

de consommation entre les individus, des modes de distribution des fourrages, mais aussi de la 

transition alimentaire dans le tube digestif. Ce contrôle passe par le dosage de la concentration 

de la glycémie chez la vache gestante. Il est préférable alors de complémenter la ration des 

vaches gestantes par les éléments énergétique pour accroître le taux de conception 

(Vaitchafa.1996) 

 Contrôle de l'apport azoté :  

Lors d'excès d'azote dans la ration alimentaire, il faudra réaliser un contrôle biochimique en 

mesurant la teneur en urée du sang ou de celle du lait en élevage laitier. Des teneurs comprises 

entre 0,25 et 0,32 g/l dans le lait, et entre 1,61 et 6,51 g/l dans le sang sont normales. Toute 

teneur élevée en urée sanguine, dans un contexte de fréquence élevée d'avortement, doit être 

considérée comme un facteur de risque potentiel, il convient donc de réajuster la ration pour 

prévenir de nouveaux cas d'avortement (Enjalbertf. 2003).  

 Supplémentation en acide gras : 

Chez les vaches la supplémentation d'un régime avec des matières grasses augmente les 

concentrations de progestérone (Hawkins et al. 1995).  

2.1.3. Mesures d'assainissement du troupeau :  

La transmission verticale des maladies abortives est à l'origine de la persistance de l'infection 

dans le troupeau, on aura comme résultat l'augmentation du taux d'avortement (Hamphill et 

Gottestein. 2000).  

La mesure de lutte contre ce mode de contamination serait la réforme de tous les animaux 

infectés. Pour le renouvellement du troupeau. Quant à la transmission horizontale, elle peut être 

interrompue en détruisant le placenta, les liquides amniotiques et avortons, ou en conservant la 

paille ou les concentrés destinée à l'alimentation du bétail dans des endroits propres (Wouda et 

al. 1997).  
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2.2. MESURES DE LUTTE DEFENSIVE 

a- prévention de la transmission verticale 

 Dépister les animaux infectés dans le troupeau, de lier ces animaux entre eux par la 

généalogie afin de distinguer les infections verticales des horizontales. 

 Appliquer une hygiène de la reproduction: contrôle de la saillie naturelle, de l'insémination 

artificielle, du transfert d'embryon en utilisant les femelles séronégatives vis-à-vis des 

infections a caractère abortif.  

 S'assurer de certificat et garantie sanitaire des semences. 

 Lors d'avortement fréquents dans une exploitation, il serait judicieux de soumettre un ou 

plusieurs avortons à un examen direct à l'égard des agents infectieux abortifs et de tester 

sérologiquement tous les bovins de l'exploitation.   

b- prévention de contamination horizontale 

 Introduire seulement des bovins en provenance de cheptels présentant toutes garanties 

sanitaires, avec quarantaine et contrôle individuel.  

 Maintenir le cheptel à l'abri de contaminations de voisinage.  

 Désinfecter périodiquement des locaux d'élevage et de traite.  

 Contrôle régulier des cheptels afin de dépister précocement les premiers cas d'avortement.  

 Envoyer un échantillon de sang et des parties du placenta ou à défaut du liquide utérin pour 

les examens bactériologique et examens sérologiques.  

 Donner les consignes à l'éleveur pour limiter les risques éventuel de transmission à l'homme 

et aux animaux sensibles.  

 Isoler la vache et détruire efficacement l'avorton et ses enveloppes avant que les chiens ou 

les oiseaux n'en aient fait leur pitance.  

 Complémenter les animaux par des concentrés ou des blocs à lécher.  

 

2.3. TRAITEMENTS DE LUTTE 

a- Traitements médicaux 

 Les œstrogènes 

Dans la majorité des cas, et suite à l'utilisation des œstrogènes l'avortement se déroule dans les 

3 jours qui suivent, il se présente pas les signes de part : relâchement des ligaments sacro-

sciatique, gonflement vulvaire, si rien ne s'est passé avant le 3ème jour, il est conseillé de 

renouveler l'injection. Les complications sont peu fréquentes ; on citera la rétention des 

membranes fœtales (7,5%) surtout observée dans les cas de gestation avancée. les métrites, le 

prolapsus vaginal (1 à 2%). Chez les primaires l'injection ostrogénique peut être suivie de 
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développement mammaire et de montée laiteuse. Les œstrogènes interviennent en neutralisant 

l'effet progestatif, par action lutéolytique et par excitation du myomètre (Feader 2010).  

 Les corticoïdes 

Le triméthylacétate de dexaméthasone à dose de 25mg répétée à 4 jours d'intervalle provoque 

l'avortement chez les bovines se trouvant entre le 5éme et le 8éme mois de gestation (Feadr 

2010). 

 Les prostaglandines 

En plus d'être lutéolytique, la prostaglandine PGF2a est abortive, elle présente les avantages 

des œstrogènes sans avoir ses inconvénients, elle s'emploie à la posologie de 500 g chez la 

vache ; le résultat est généralement acquis après 48 à 60 heures, il coïncide avec la chute de la 

progestérone plasmatique et une augmentation du taux plasmatique ostrogénique, la méthode 

n'est efficace que pendant la durée de l'activité du corps jaune (Riddel et al. 1993). 

b- traitement chirurgicale 

L’énucléation du corps jaune gravidique est une méthode simple et pratique pour provoquer 

l'avortement jusqu'au 5éme – 6éme mois de gestation, le résultat est normalement obtenu dans les 

3 à 5 jours qui suivent l'intervention, l'opération se fait préférablement avant le 3éme mois de la 

gestation car jusqu'à ce moment les ovaires sont facilement accessibles et risques d'hémorragie 

sont réduits (Feader 2010). 

3 - DIAGNOSTIQUE ETIOLOGIQUE DES AVORTEMENTS BOVINS 

L'identification de la cause d'un avortement n'est pas chose aisée. Aussi est–il indispensable de 

recourir de manière aussi systématique que possible à la collecte et à l'analyse des 

renseignements que peuvent fournir l'anamnèse, l'examen clinique de la mère et de l'avorton et 

aux examens complémentaire de laboratoire (prélèvement du placenta, de l'avorton et de sang). 

a- l'anamnèse 

L’élaboration d'une fiche de commémoratifs visera à préciser les circonstances de chaque 

avortement observé pendant une période de plusieurs semaines voire mois en vue de poser des 

hypothèses diagnostique et orienter ce faisant les recherches complémentaire.  

b- l'examen clinique de l'avorton 

Idéalement, l'avorton sera envoyé dès que possible au laboratoire le plus proche. Le cas échéant, 

le praticien en pratiquera l'examen et réalisera les prélèvements nécessaires. En particulier, il 

déterminera autant que possible et précis le moment de la mort (pré ou postnatale en vérifiant 
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la présence d'air dans les poumons et de lait dans estomacs et les intestins). Il vérifiera la 

présence de muqueuse cyanosée, jaune ou anémiée. Il identifiera la présence éventuelle de 

liquides dans l'abdomen, le thorax et le péricarde il précisera la taille, la consistance et la nécrose 

éventuelle du foie, des reins. Le petit intestin sera examiné pour identifier une éventuelle 

entérite ou hémorragie. Le cerveau sera examiné pour rechercher la présence de lésions 

hémorragique, de pétéchies, d'hypoplasie ou d'hydrocéphalie. Les cotylédons et les zones 

intercotylédonnaires feront également l'objet d'un examen pour en préciser la taille, la couleur 

et l'uniformité des lésions éventuelles.  

c- les prélèvements 

La compréhension des mécanismes pathogéniques permet de mieux comprendre la nécessité 

des prélèvements placentaires et fœtaux. Certains agents microbiens peuvent se développer 

dans l'espace utéro chorial entravant ce faisant les échanges entre la mère et le fœtus et 

provoquant la mort et l'expulsion de celui-ci. D'autre franchissent un vaisseau sanguin allanto-

chorial ou placentaire pour atteindre le fœtus. Incapable de se défendre sur le plan 

immunologique, celui-ci succombe à une septicémie et est rapidement expulsé (Hanzen. 2015).  

4. LES PRINCIPALES CAUSES RESPONSABLES D'AVORTEMENTS BOVINS 

En élevage bovin, les avortements ont une étiologie très variée (Karabaghali, 1972). Certains 

surviennent indépendamment de toute infection. Il s'agit d'avortements non infectieux, d’autres, 

dont la nature est mieux décelée, sont le fait d'infestations parasitaires ou d’infections virales et 

bactériennes. Les causes d'un avortement restent le plus souvent inconnues dans 06 à 08 cas sur 

10. La cause infectieuse sera incriminée dans 90% des cas, et la non-infectieuse dans 10% 

restant (Feader, 2010). 

4.1. LES CAUSES NON INFECTIEUSES DES AVORTEMENTS 

A-FACTEURS ALIMENTAIRES 

 alimentation énergétique 

Pour qu'on observe des avortements, il faut une carence très sévère en énergie, en particulier en 

fin de gestation. Plusieurs auteurs mettent en évidence la relation entre la note d'état corporel et 

l'avortement. C'est le cas d'une étude réalisée par López-Gatius et al (2002) portant sur les 

facteurs de risque d'avortement entre 30 jours et 90 jours post insémination.  

 alimentation azotée 

Chez la vache, l'excès ou l'insuffisance d'apport de protéines durant la gestation peut perturber 

la croissance fœtale et même atteindre la viabilité du fœtus. L’étude de Hauray (2000) a montrée 
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l'effet abortif d'un excès azoté ; ceci est particulièrement possible lorsqu'il s'agit d'azote 

facilement dégradable, d'origine végétale ou non protéique. 

 constituants minéraux et les oligo-éléments 

Une carence en minéraux ou en oligo-éléments peut donc être responsable d'avortement ; 

cependant, il faut que cette carence soit très marquée.  

 Calcium et phosphore 

Une carence en calcium chez les vaches gestantes provoque dans 50 à 60% des cas d'avortement 

et de la mortinatalité (Karabaghli, 1972).  

 Iode 

Il est bien évident que lors de carences sévères, on observera à la fois des troubles chez le ou 

les produits, mais également chez la mère (Fabien, 1983). En effet, l’étude de Semiya (1991) 

conclue qu’une carence en iode durant la gestation provoque des avortements, de la 

mortinatalité et la naissance de veaux faibles dans un troupeau.  

 Manganèse 

Selon Ayad et al (2006), la carence en manganèse serait responsable d'avortement. Des 

observations de terrain ont été effectuées dans les différents pays, aux états –unis, des 

avortements ont été observés chez des vaches pâturant sur des prairies pauvres en manganèse 

(Karabaghli, 1972). 

 Cuivre et molybdène 

La fonction de reproduction peut être altérée lors de carence en cuivre. Des chaleurs 

silencieuses, discrètes ou retardées, des taux faible de réussite en IA, irrégularité des cycles, des 

mortalités fœtales sont autant de signes d'appel peu spécifique d'une carence en Cu primaire ou 

secondaire à un excès en molybdène (Ennuyer et Remmy, 2008). 

 Zinc  

Chez la vache, la carence en zinc peut se manifester à tous les stades de la reproduction       

(Underwood et Suttle, 1999). On notera qu’une carence en zinc même marginale est un facteur 

de risque, d'avortement, de rétention placentaire, de métrites et de fertilité amoindrie (Enjalbert 

et al. 2006).  
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 Vitamines 

 Vitamine A 

Une carence en vitamine A chez la femelle gestante est donc caractérisée sur le plan clinique 

par la mortalité embryonnaire, des avortements cliniques, la naissance des veaux non viable ou 

malformés et fréquemment des rétentions placentaires. Ces troubles sont accompagnés au 

niveau hormonal par une diminution de concentration de progestérone sérique pendant les 

cycles et à la mise-bas.  

 Vitamine K 

La vitamine k est activement synthétisée par la flore intestinale; la carence ne s'observe que lors 

d'affections graves du tube digestif ou lors d'insuffisance d'apport dans l'alimentation. 

L’avitaminose se traduit par des hémorragies multiples, notamment au niveau de placenta, et 

peut donc entraîner l'avortement.  

 les intoxications peuvent provoquer des avortements 

 Les plantes toxiques 

Deux plantes sont connues pour induire des avortements à tous les stades de la gestation, leurs 

toxines tuant le fœtus : le Pin (les écorces et les aiguilles) et L'astragale d'autres plantes sont 

décrites comme abortives : le genévrier, la grande ciguë, le sorgho trop jeune, le cyprès, … etc 

Ces plantes sont cependant en général rarement consommées par les ruminants. La 

consommation accidentelle de certaines espèces végétales a également été rendue responsable 

d'avortement quoique leur principe actif n'ait point toujours été identifié. Ainsi en est- il du 

radis sauvage, des cyprès d'indigotier, de diverses variétés de pins(Le Coa. 1991).Les travaux 

de SHORT et al (1991) montrent que le taux d'avortement est beaucoup plus élevé quand ces 

plantes sont ingérées en grande quantité : 80, 90 et 100% chez les animaux nourris 

respectivement de 0,7 kg ; 1,7 kg et 2,4 kg. 

 Les phytoœstrogènes 

Ce sont des substances dont la structure chimique ressemble à celle de l'œstradiol hormone 

participant au déclenchement des chaleurs, après transformation ou non en métabolites, de se 

fixer sur les récepteurs à œstradiol. Elles sont produites naturellement par certaines 

légumineuses comme le soja, la luzerne, le trèfle, surtout au printemps et en automne. De point 

de vue pathogénique, les phytoœstrogènes agissent en perturbant l'équilibre du rapport 

œstrogène / progestérone. Elles rendent donc la fécondation difficile, ce qui est à l'origine des 

avortements chez les animaux (Karabaghli. 1972).  
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 Plants à effets antithyroïdiens 

Les substances antithyroïdiennes d'origine végétale sont quasiment caractéristique de la famille 

des crucifères (colza : brassicusnapus, le chou, etc. …..). Les substances antithyroïdiennes 

contenues dans ces végétaux sont des hétérosides soufrés ou glucosinolates. En effet, ces 

substances ralentissent la croissance en diminuant la consommation d'oxygène par les tissus et 

le métabolisme de base d'une part, d'autre part elles provoquent une perturbation de l'équilibre 

hormonal mère-fœtus et sont donc susceptibles d'entraîner l'avortement (Le coz. 1991). 

 Les mycotoxines 

Ces substances sont produites par des champignons, au champ avant la récolte ou lors du 

stockage des aliments si la conservation est mauvaise. Certaines peuvent provoquer des 

avortements chez les ruminants, mais le diagnostic est difficile à poser. L’ergot de seigle est 

abortif par ses effets vasoconstricteurs, c'est – à – dire sa capacité à réduire le diamètre des 

vaisseaux sanguins, notamment ceux du placenta. La zèaralénone se fixe sur les récepteurs à 

œstrogènes. La stachybotrytoxine se développe dans la paille lors su stockage et de ré 

humidification ; elle cause des troubles digestifs, des tremblements musculaires et peut faire 

avorter (Gaines. 1989).  

 Les polluants alimentaires 

 Les nitrates : ils peuvent être retrouvés dans l'eau de boisson (eau de forage contaminée) et 

dans certains fourrages dans lesquels ils peuvent s'accumuler lors d'épandage mal conduit. 

Les nitrates sont réduits par les bactéries du rumen en nitrates (10 fois plus toxiques).La 

toxicité se manifeste par une baisse du transport de l'oxygène notamment au fœtus (anoxie 

fœtale), entrainant l'avortement. On constate également, un bleuissement des muqueuses et 

des troubles nerveux (perte d'équilibre, tremblement) (Le coz. 1991 ; Tainturier et al.1996).  

 Le plomb : le plomb est le plus universellement répandu des métaux toxiques. La modalité 

d'intoxication la plus fréquente est l'intoxication aigue due à la consommation ou léchage 

des objets étrangers, comme des particules de terre ou des écailles de vieilles peintures sur 

les murs.  

B- FACTEURS PHYSIQUES 

Les facteurs traumatiques augmentent la fragilité de l'utérus. En effet, lors d'interventions sur 

l'ensemble du troupeau les animaux doivent être manipulés calmement avec des moyens de 

contention adaptés. Notamment, les manipulations de l'utérus lors de diagnostic de gestation 

(Feader ; 2010). 
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Egalement, d’autres éléments tel que : l'insémination ou l'irrigation d'un utérus gestant, la 

présence de jumeaux, le transport, les interventions chirurgicales, des coups ou des chutes dans 

bâtiments exigus, la torsion de l'utérus et le déplacement du cordon ombilical, les températures 

ambiantes élevées constituent des facteurs pouvant être responsables d'avortements 

(Costargent. 1984). 

C- FACTEURS IATROGENES  

De façon générale, certaines médicaments peuvent faire avorter un ruminant tel que : les 

prostaglandines, les glucocorticoïdes, la xylazine, certains antiparasitaires (lévamisole) et 

certains anti-inflammatoires non stéroïdiens pour lesquels des cas d’avortements ont été 

rapportés (Ennuyer et al. 2008).  

D- EFFET RACE 

Selon une étude faite par BADAI (2008), la race influence significativement le taux 

d'avortement (P<0,005). Le taux le plus élevé est noté chez la Holstein avec 16,3%. La métisse 

montbéliarde, la métisse Holstein, la Goudali et la charolaise ont un taux d'avortement 

respectivement de 5,3% ; 3,2% ; 5,1% ; 7,7%.  

E- AUTRES CAUSES 

1-stress thermique 

Les bovins résistent très bien à des températures basses, mais ils supportent mal une 

augmentation importante de la température (> à 27 °C pour les vaches en lactation). La 

température du fœtus est naturellement supérieure de 0,3 à 01 °C à celle de la mère. Lorsque le 

stress thermique dure plus de 2 heures, la température du fœtus suit celle de    la mère et son 

approvisionnement en oxygène se trouve amoindri. L’avortement est assez rare, on observe 

plutôt une diminution du poids du placenta et du fœtus (Monty. 2004) et de même que (Morales 

et al. 1988). 

2- maladie de la mère 

Lors de certaines maladies (mammites, boiteries, acidose, hypocalcémie, stéatose 

hépatique…)des toxines sont libérée par certaines bactéries. Ces toxines peuvent être 

responsables d'avortement à n'importe quel stade de gestation. Toute forte fièvre de la mère un 

peut également provoquer avortement (Feadr. 2010). 

3- Gémellité 

Il y a plus de risque d'avortement (y compris de veau mort-né) lors de gestation multiple chez 

la vache. Le risque d'avortement est multiple (Sousa et al. 2002 ; Ducos. 2003).  
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B – LES AVORTEMENTS INFECTIEUX 

A- LES BACTERIES 

1- SPECIFIQUE 

 Brucellose 

La brucellose est une maladie cosmopolite, une zoonose due à des bactéries du genre Brucella 

et se caractérise par une évolution chronique affectant principalement les organes de 

reproduction et se traduisant par de l'avortement plus généralement vers le 6ème ou 7ème mois de 

gestation (80% des animaux exposés au germe avortent), la mortinatalité, la stérilité chez les 

ruminants (surtout les bovins), qui le loin payent le plus lourd tribut à cette entité pathologique 

(Legea. 1974). 

 Coxielles (fièvre Q)  

Maladie infectieuse, contagieuse affectant de nombreuse espèces animales domestiques et 

sauvages, mais également l'homme. Elle est due à une rickettsie, Coxiella Burnetii ; elle évolue 

le plus souvent sous une forme inapparente et parfois avec des troubles de la reproduction et la 

survenue d’un avortement en fin de gestation. Son caractère abortif a été confirmé par 

Kponmassi (1991) et Akakpo et al (1991) au Togo puis par Olloy (1992) au Congo. L'infection 

évolue souvent de manière inapparente. Elle peut toutefois provoquer sur les animaux, en 

particulier ceux nouvellement infectés : chez les bovins : on note des avortements sporadiques 

en fin de gestation, des métrites et des infertilités, mais cela reste à objectiver. La lactation est 

peu affectée (sauf en cas d'avortement précoce), et les mises-bas suivantes sont généralement 

normale (Kponmassi. 1991).  

 Chlamydiose 

La Chlamydiose est une zoonose due à Chlamydia abortus. Elle été associée à des troubles de 

la reproduction surtout les avortements dans les élevages bovins d'Amérique du nord, dans la 

plupart des pays d'Europe de l'Ouest et de l'Est, en Afrique et dans beaucoup de régions d'Asie 

jusqu'à 10 à 20% d'avortements (Shewen. 1986 ; Grayston et al. 1986 ; Nabeya et al. 1991). 

Ainsi, Storz et al (1980) et Arthur et al (1996) ont montré qu'une insémination avec du sperme 

infecté par chlamydia abortus conduit à des avortements dues soit aux effets directs de 

chlamydia abortus sur l'ovocyte fécondé soit à ses effets sur l'endomètre. Des avortements ont 

été observés dès le 5ème mois de gestation, mais la majorité des avortements ont lieu plus tard, 

principalement durant le dernier trimestre de gestation.  
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 Leptospirose 

C'est une maladie infectieuse, contagieuse due à l'action pathogène des leptospires qui affectent 

les animaux et l'homme. L’avortement leptospirosique peut être dû à une complication de la 

forme ictéro-hémorragique ou à un germe spécifique leptospire interrogans sérovar hardjo. 

Chez les bovins, l'infection se manifeste essentiellement par les mortalités embryonnaires 

précoces et les avortements cliniques, ces derniers s'observent au cours des deux derniers 

trimestres de la gestation (Gaines. 1989).  

 Listériose  

C'est une maladie contagieuse, frappant diverses espèces animales et l'homme, due à un germe 

spécifique « listeria monocytogenes ». Chez la vache gestante, la bactérie présente un tropisme 

pour les tissus fœtaux-placentaires. Habituellement, l'avortement s'observe au cours de trois 

semaines suivant la mise en service d'un ensilage et concerne le dernier trimestre de la gestation 

(Anonyme. 2004). Il se manifeste sous forme sporadique. 

 La vibriose ou campylobactériose 

La vibriose ou campylobactériose est une infection abortive vénérienne due à campylobacter 

fœtus var venerealis.  Chez la vache, la vibriose se traduit par un catarrhe vagino-utérin 

responsable d'infécondité et de mortalité embryonnaire, ainsi que par des avortements vers le 

5ème – 6ème mois de gestation, parfois suivis de rétention annexielle (Humber.1995 ; 

Hanzen.2008a).  

 Ureaplasmose et mycoplasmes 

Les ureaplasmes et mycoplasmes ont été occasionnellement rendus responsables d'avortements 

sporadiques au cours de la deuxième moitié de la gestation et d'infertilité suite à l'inflammation 

du tractus génital. Le pouvoir abortif de mycoplasma bovis a été montré expérimentalement car 

l'injection intra-utérine de cette bactérie provoque l'avortement des vaches (Byrne et al. 1999). 

2- NON SPECIFIQUES  

 Arcanobacterium pyogènes  

Pyogènes arcanobacterium (anciennement anticomyces pyogènes) sont souvent la cause de 

mammite clinique grave caractérisée par des sécrétions purulentes, une odeur nauséabonde 

parfois associée à ce problème est probablement causé par des bactéries anaérobies qui sont 

également présents mais pas détecté par les méthodes culturales habituelles. La maladie est plus 

fréquente chez les vaches taries ou des génisses avant ou au moment de la mise bas, et se produit 
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de temps en temps chez les animaux comme une suite à la tétine ou pis blessures (Cohen et al 

1995).  

 Escherichia coli 

Parmi les animaux d'élevage, les bovins sont les principaux réservoirs d’Escherichia 

(producteur de Shiga toxines). Les animaux porteurs ne développent pas de signes cliniques : 

ce sont des porteurs sains. L'excrétion dans l'environnement, via les fèces par les animaux 

porteurs constitue la principale voie d'introduction de ces bactéries en élevage. 

 Pseudomonas aeruginosa 

Pseudomonas aeruginosa constitue une part importante de la flore psychotrope, ce 

microorganisme est capable de se proliférer dans plusieurs environnements tels que l'eau et le 

sol. Grâce à son métabolisme très versatile, il lui est possible d'utiliser une grande variété de 

composés, incluant des déchets toxiques et plusieurs sources de carbone et de nitrate comme 

accepteur d'électrons. De plus, elle peut être impliquée dans les toxi-infections d'origine 

alimentaire. Elle est très pathogène pour les sujets fragilisés ou immunodéprimés, causant un 

taux élevé de morbidité et de mortalité (Bricha,2009). 

B- LES VIRUS 

 BVD 

La diarrhée virale bovine (ou maladie des muqueuses – MM-) est une maladie aiguë, passagère, 

bénigne ou parfois non apparente, dépendant de la virulence de l'agent causal et de la résistance 

de l'animal. En suisse, il a été démontré qu’une infection dans les 2 premiers mois de gestation 

s'accompagne de retour en chaleurs tandis que l'infection vers le 5éme mois de gestation 

s'accompagne d'avortement ou de naissance de veaux malformés (Refenacht, 2001).  

La BVD-MM est donc responsable des troubles de la reproduction. Il s'agit des avortements, 

des mortinatalités et des naissances des veaux infectés. Ce virus provoque des avortements 

précoces moins de 3 moins de gestation. 

 Fièvre de la vallée du rift 

La fièvre de la vallée du rift est une maladie virale aiguë pouvant affecter gravement diverses 

espèces d'animaux domestiques (tels que les buffles, les camélidés, les bovins, les caprins et les 

ovins) ainsi que l'homme. La maladie se traduit chez ces espèces par de la fièvre, un tableau 

clinique sévère, des avortements ainsi qu'une morbidité et une mortalité fortes. Les 

manifestations cliniques de cette maladie sont fonction de l'espèce animale et d’autres facteurs 
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tels que l'âge et l'état gravide (gestatif). Chez les bovins affectés par la maladie, les femelles 

gravides avorteront de manière systématique (80-100%) (Fernandez et al. 2011).  

 BHV-4 

L'herpès virus bovin de type 4 (BHV-4) appartient aux herpès virus et entraine l'apparition de 

maladie reproductive chez les bovins sous forme d'endométrite, de vulvo-vaginite, d'avortement 

et de mammite. La maladie est souvent subclinique et le virus est souvent appelé le virus 

passager (Reed et al .1979). BHV-4 réplique dans les cellules des muqueuses et envahit ensuite 

les cellules mononucléaires, entrainant une infection généralisée, et traversant le placenta pour 

infecter les fœtus. La prévalence varie dans les quatre coins du monde. BHV-4 est à l'origine 

d'avortements et de la naissance d'animaux faibles ou morts (Bielanski et al. 1993). 

 IBR ou BHV1 

La Rhino trachéite infectieuse bovine (IBR) est une maladie infectieuse très contagieuse qui est 

causée par l'herpès virus bovin 1 (BHV-1). L'IBR est présente dans le monde entier (Straub. 

1991) et près de 50% de cheptels de bovins adultes ont déjà été en contact avec elle (SEAL. 

2007). Les avortements peuvent survenir à n'importe quel stade de la gestation, mais plus 

fréquemment entre le 4ème et le 8ème mois par suite de passage Trans placentaire du virus. Les 

avortements peuvent atteindre dans un troupeau un taux de 25% à 60% (Youngquist et al. 

2007).  

 Blue Tongue 

L'infection du fœtus par le virus de la Blue Tongue demeure exceptionnelle (Durand et al. 

2010). Contractée avant le 150èmejour de gestation, elle se traduite par de la momification, de 

l'avortement ou de (Osburn, 1994).  

 Virus Akabane 

Dans la famille des Bunyaviridiae, le virus Akabane est largement répandu en Afrique, au 

Moyen-Orient, en Asie, en Australie et est responsable des avortements et des mortinatalités 

chez les bovins en particulier (Marriott et al, 2001).  

 Virus de Schmallenberg 

Identifié pour la première fois en novembre 2011 en Allemagne chez des bovins et ovins 

présentant des symptômes atypiques par rapport aux maladies connues. Ce virus fait partie de 

la famille des Bunyaviridae, genre orthobunyaviridae, et est proche des virus Akabane 

(Bouswstra et al 2009). Chez les bovins adultes, le virus se manifeste par des symptômes 
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relativement généraux du type fièvre, perte d'appétit, dégradation de l'état général, chute de la 

production laitière (parfois jusqu'à la moitié de la production normale), voire diarrhée. Ces 

symptômes disparaissent généralement en quelques jours. Dans le cas d'une infection pendant 

la gestation de la vache, le veau peut également être contaminé, avec comme conséquence des 

avortements, de la mortinatalité et des malformations congénitales.  

C- LES PARASITES  

Comme pourles mycoses, la Trichomonose, la Néosporose et la toxoplasmose ne sont pas les 

seules affections parasitaires en cause dans les avortements des bovins. Loin s'en faut car le rôle 

abortif des trypanosomoses (Djabakou et al.1985), de la babésiose, et bien d'autres parasitoses 

sont tout aussi important à considérer. 

 Mycoses 

Les avortements mycosique sont dus à la localisation placentaire de champignons                   

(aspergillus, mucor, etc…) absorbés par voie digestive à la suite d'ingestion d'aliments                 

(fourrages, ensilages) mal conservés ou moisis (Hanzen, 2004).Ces avortement mycosique sont 

généralement sporadiques et ont lieu plus tardivement (7ème – 8ème mois de gestation). Ils sont 

souvent suivis de rétention annexielle (Gallois, 1998). 

 Néosporose 

Elle est due à Neospora Caninum et caractérisée par les avortements à trois mois de gestation 

jusqu'au terme ; mais la majorité des avortements surviennent entre 4 et 6 mois de gestation. 

Cependant dans une étude californienne réalisée sur 170 cas, 30% des avortons ont entre 3 à 7 

mois de gestation contre 78% qui ont entre 4 à 7 mois de gestation (Brugère-Picoux et al. 1998). 

 Toxoplasmose 

 La toxoplasmose est une anthropozoonose de répartition mondiale. Elle affecte l'homme et 

de nombreuses espèces animales domestiques et sauvages. Elle est causée par Toxoplasma 

gondii, protozoaire intracellulaire obligatoire capable de parasiter presque toutes les cellules 

des animaux à sang chaud. Si une vache est contaminée pendant la gestation, l'infection peut 

se traduire par un avortement (jusqu'à 30%) (Hanzen, 2004).  

 Trichomonose 

C'est une affection vénérienne des bovins dus à trichomonas fœtus, qui entraîne chez la vache 

une inflammation utérovaginale inductrice d'infécondité, de mortalité embryonnaire, 

d'avortement précoce et de pyromètre. L’avortement est caractérisé par sa précocité (1er -2ème 

mois) et par la lyse fœtale.  
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D- LES CHAMPIGNONS 

Comme le Mucor, le Rhizopus, l'aspergillus fumigatus est le plus fréquent dans 2/3 de cas 

l'apparition des cas d'aspergillose animale est sporadique (Saunders et al .2001). L’exposition 

aux mêmes facteurs de risques peut provoquer chez les bovins notamment l'apparition 

simultanée de plusieurs cas au sein d'un même effectif. Aspergillus sont des champignons 

ubiquistes de l'environnement se développant en particulier sur les végétaux en décomposition 

(Bedford, 1995).    
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CHAPITRE 02 

LA FIÈVRE Q 

 

I : CARACTERISTIQUE DE COXIELLA BURNETII 

Coxiella Burnetii est une petite bactérie (0,3 – 1µm), intracellulaire stricte, à croissance lente. 

Elle possède une membrane similaire à celle des bactéries à gram négatif. Elle ne peut 

cependant être colorée par la technique de gram mais est mise en évidence par la coloration de 

Gi menez (Gimenez, 1964).  

Dans son cycle de développement, Coxiella Burnetii présente deux phase : une intracellulaire, 

biologiquement active et une autre extracellulaire, produite par pseudo spores sont très 

résistants dans le milieu extérieur et peuvent survivre 8 mois dans de la laine, 24 mois dans du 

lait réfrigéré (Million. 2009). 

2. SYMPTOMATOLOGIE DE LA FIEVRE Q CHEZ LES BOVINES  

L'infection par Coxiella Burnetii est généralement enzootique, majoritairement inapparente. 

L'OIE (office international des épizooties) classe la fièvre Q dans la liste B des maladies multi 

espèces (Khadidja. 2018). Par rapport aux ovins et caprins, les bovins présentent des symptômes 

moins clairs. Cette différence serait imputable à des variations entre les souches de Coxiella, 

des techniques d'élevage et au caractère saisonnier des mises bas chez les petits ruminants 

(Agerholm. 2013 ; Seagerman et al. 2013).  

2.1.1. Le système génital 

L'avortement dû à Coxiella Burnetii survient à tout stade de gestation mais plus fréquemment 

dans sa deuxième moitié entre le 6ème et le 9ème mois de gestation occasionnelle (Rousset et al. 

2002). Lors de la primo-infection d'un troupeau, on observe une vague d'avortements sur des 

animaux pour la première fois en contact avec le germe. Puis l'enzootie évolue de façon 

cyclique, le nombre d'avortements diminue et ne concerne plus que les primipares. Les 

gestations suivantes ne semblent pas être perturbées. On peut également avoir des 

mortinatalités, des mises – bas prématurées, la naissance de veaux prématurés et chétifs, des 

métrites, de l'infertilité et des retours en chaleurs tardifs plus fréquents (Rousset et al 2002 ; 

Bidfell et al. 2000).  
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A la suite de l'avortement, outre la charge bactérienne du placenta est souvent très élevée 

(Rousset et al.2007). les bactéries sont excrétées durant plusieurs mois par les secrétions 

génitales, le lait, l'urine et les travaux de Kim et al (2005) (Kim et al. 2005) réalisés aux états –

unis ont permis une surveillance des élevages bovines basée sur l'analyse du lait de tank . Une 

prévalence de Coxiella Burnetii de plus de 90%a été rapportée pendant trois ans de suite. Dans 

les élevages dont le lait de tank était positif, le taux de femelles excrétrice était de 20 à 30%. 

L'excrétion de Coxiella Burnetii par le lait semble plus fréquente chez les bovins que chez les 

petits ruminants.  

Selon les travaux de Guatteo et al 2006 (Guatteo et al .2006), un épisode d'avortement dû à la 

fièvre Q dans un élevage bovin indique un nombre élevé d'animaux excréteurs. Une étude 

menée sur 242 vaches, appartenant à 31 élevages ayant subi des épisodes d'avortements, la 

même proportion de 45% excrétaient la bactérie par au moins une des trois voies précédemment 

cités, qu'elles aient avorté (n= 46) ou non (n=196). Par contre, ce taux d'excrétion était de 23 % 

selon une autre étude mené par Beaudeau et al (2006)  qui ont réalisé un suivi durant six mois 

sur 280 vaches issues de cinq élevages infectés de manière chronique par Coxiella Burnetii 

(Beaudeau et al. 2006). 

Afin de déterminé la charge bactérienne de Coxiella Burnetii dans le lait, Kim et al (2005) ont 

suivi le niveau d'excrétion dans lait chez 5 vaches, tous les jours pendant sept jours, puis une 

fois par semaine pendant quatre semaines. La concentration obtenue était entre 10 et 10000 

bactéries/ml ; caractérisé par une stabilité durant les cinq semaines pour chacune des vaches. 

Des études similaires entrepris par Beaudeau et al. 2006 (Beadeau et al, 2006), ont fait ressortir 

des concentrations moyenne de 10000 bactéries/ml dans le lait, de 1000 bactéries / ml dans les 

sécrétions vaginales et assez faible dans les matières fécales (Bedeau et al.2006). Aucune 

comparaison n'a été rapportée entre les animaux appartenant à des élevages cliniquement 

atteints et des élevages chroniquement infectés, mais on s'attendrait à une charge excrétée plus 

massive lors d'épisodes cliniques.  

Les trois voies d'excrétion peuvent être observées dans un même élevage infecté de manière 

chronique, les taux de femelles excrétrices par la voie vaginale, par les fèces et par le lait étaient 

respectivement de 9,5 ,3 et 19% (Beadeau et al.2006). Lorsqu'une vache excrétait par deux 

voies de manière concomitante, la combinaison mucus vaginal lait était la plus fréquente. Dans 

les élevages atteints cliniquement, les taux observés étaient respectivement de 19, 21 et 24% 
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(Guatteo et al.2006), et lors d'excrétion par deux excrétaient par une seule des trois voies et 

aucune voie prédominante n'a été identifiée.  

2.1.2. Le placenta  

Chez la vache, Coxiella Burnetii a un tropisme privilégié pour l'utérus et les glandes mammaires 

(Bildfell et al. 2000). Il en résulte une colonisation du placenta par les bactéries. Le fœtus ne 

présente habituellement pas de lésion typique. Pars contre le placenta sera épaissi, œdémateux 

ou gélatineux, parfois autolyse. Il présente des plaques blanchâtres, crayeuses surtout dans les 

zones intercotylédonnaires (Rousset et al. 2007), ces dernières pouvant être œdématiées et 

épaissies, avec parfois un exsudat jaunâtre (Rousset el al. 2000). Le mucus présente une couleur 

violacée ou marron. Dans certains cas, les cotylédons sont nécrosés et les membranes sont 

épaissies et solides. Ces aspects ne sont cependant pas spécifiques d'une atteinte par Coxiella 

Burnetii. Au niveau microscopique, on peut observer une placentite, une vasculite placentaire 

mise en évidence par une hyperhémie ou encore une thrombose (Bildfell. 2000 ; Rousset el al 

.2000).  

2.1.3. Les fœtus   

Les lésions fœtales ne sont pas spécifiques d'une atteinte par Coxiella Burnetii. Selon les 

travaux de Neikov (1987), des lésions nécrotiques sur le foie, les reins, les glandes surrénales 

et certaine nœuds lymphatiques ont était constaté chez des fœtus ovins issus d'avortements par 

la fièvre Q. Il a également mis en évidence une méningo-encéphalite lymphocytaire (Neïkov, 

1987). Par contre selon Rousset et al (2000), l'avorton est souvent normal, mais en raison du 

délai entre la mort du fœtus et l'avortement, il peut parfois être autolyse ou momifier. On peut 

quelque fois observer une congestion du foie.  

2.1.4. Autre symptômes  

La voie de pénétration étant le plus souvent aérienne, on a pu observer des bronchopneumonies, 

avec du taux souvent compliquées de pasteurellose (Stein et al.1999). Les symptômes 

cardiaques sont très rares en dehors de l'infection expérimentale. Il en va de même pour les 

symptômes digestifs, tels que des gastro-entérites.  

3. EPIDEMIOLOGIE 

3.1. Données de prévalence  

La fièvre Q a été décrite partout à travers le monde (Maurin et Raoult. 1999).Chez les ruminants, 

les méthodologies et la définition des seuils de positivité utilisés sont très différentes (Guatteo 

et al. 2011). Ces données ne sont donc que des valeurs indicatives.  
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En Europe, la plupart des études de prévalence sont réalisées par analyse de la présence d'ADN 

de Coxiella Burnetii dans les laits de grand mélange bovins. En Europe, les études récentes 

montraient une prévalence troupeau de 38 à 70 % (Muskens et al.2011, Astobiza et al. 

2012a;Gyurancecz et al.2012 ; Valergakis et al. 2012 ; Vicari et al. 2013). La prévalence 

sérologique apparente de Coxiella Burnetii serait de 20% à titre individuel et de 37,7% à 

l'échelle des troupeaux (Guatteo el al .2011).  

En Afrique, 51 études de séroprévalence et de la maladie chez les humaines et les animaux ont 

été réalisées entre 1965 et 2012. Elles ont été conduites dans 15 pays, principalement dans les 

régions d'Afrique du nord, d'Afrique occidentale et de l'Afrique centrale. Les études de 

séroprévalence ont le plus souvent révélé l'infection par Coxiella Burnetii chez < 13% des 

bovins et 11 à 33% des petits ruminants, alors que la séroprévalence humaine était en générale 

< 8%. Dans les études de population humaines, la fièvre Q était responsable de 2 à 9 % des 

hospitalisations pour maladie fébrile et de 1 à 3% des cas d'endocardites. Coxiella Burnetii 

représente donc un risque sous-estimé pour la santé humaine et animale en Afrique (Vanderburg 

et al. 2014).  

Aux états –Unis : l'analyse du lait de grand mélange a été utilisée pour permettre une 

surveillance des élevages bovins aux États-Unis. Une prévalence de détection de l'ADN de 

Coxiella Burnetii de plus de 90% a été rapportée pendant 3 années successives (Kim et 

al.2005).D'autres études de la séroprévalence ont révélé une grande variation entre les espèces 

avec une séroprévalence individuelle plus importante rencontrée chez les chèvres (46,6%), 

suivie par les moutons (16,5%) et les bovins (3,4%), le taux de positivité des bovins à Coxiella 

Burnetii était de 24% en IFI (Boarbi et al. 2016). 

4. EXCRETION 

Les principales voies d'excrétion de Coxiella Burnetii sont le lait, le mucus vaginal et les fèces. 

La durée maximale d'excrétion est les 14 jours dans les fèces, 13 mois dans le lait et elle reste 

indéterminée pour le mucus vaginal (Seagerman et al.2010).  

5. VOIES DE TRANSMISSION  

La transmission de Coxiella Burnetii se fait principalement par la voie aérienne grâce à 

l'inhalation de poussières contaminées, mais aussi par ingestion d'aliments souillés par les 

produits d'avortement, mais ça reste moins fréquent que la transmission par les aérosols et les 

piqûres de tiques (Chavatte-Palmer 2006)et enfin par voie vénérienne (Wei et al .2014) . 
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Suite à l'infection, une immunité se met en place rapidement. Ainsi, les IGM apparaissent après 

2 semaines et disparaissent en quelque mois, tandis que les IGG apparaissent quant à elles 

quelques jours plus tard et peuvent persister des années (Grosjean et al .2011).  

6. DIAGNOSTIC DE LA FIEVRE Q  

Les symptômes cliniques n'apportent qu'une suspicion d'une exposition à Coxiella Burnetii 

(Givens et al .2008).La confirmation de la fièvre Q ne peut être apportée que par un examen de 

laboratoire.  

6.1. Méthode de diagnostic direct  

Ces méthodes de diagnostic sont basées principalement, soit sur la recherche et l'isolement de 

Coxiella Burnetii, soit sur la mise en évidence des antigènes de Coxiella Burnetii, ou de l'ADN 

bactérien. Pour la recherche bactériologique, trois méthodes très différentes sont disponibles : 

isolement et culture d'une souche bactérienne, coloration des bactéries et détection de l'ADN 

bactérien (Rousset et al .2004).  

6.1.1. Isolement de Coxiella Burnetii 

L'isolement de Coxiella Burnetii se fait de différentes façons et cela est fonction du degré de 

contamination du prélèvement. Lors d'avortement (haut degré de contamination), il est possible 

d'isoler et de cultiver Coxiella Burnetii, à partir d'un écouvillon vaginal, d'un broyat de placenta 

non souillé, ou du fœtus.  

Si le prélèvement est fortement contaminé, ce qui est souvent le cas pour le placenta, le mucus 

vaginal, les matières fécales ou encore le lait, la mise en évidence de Coxiella Burnetii nécessite 

l'inoculation d'un broyat de tissus à des animaux de laboratoire (souris ou cobayes) par voie 

intra péritonéale. vingt et un jours après inoculation, on prélève du sérum de ces animaux, et on 

recherche la présence d'anticorps anti-Coxiella Burnetii. Si la recherche s'avère positive, 

l'animal est sacrifié, et une suspension de sa rate est inoculée sur culture cellulaire (Anonyme, 

2004).  

L'intérêt de la technique d'isolement et recherche de Coxiella Burnetii est qu'elle autorise une 

détection précoce de la maladie aiguë et permet de collecter des souches bactériennes et de 

tester leur sensibilité aux antibiotiques (Fournier et al. 2004).  

6.1.2. La recherche bactériologique (bactérioscopie)  

La recherche bactériologique de Coxiella Burnetii est basée principalement sur la mise en 

évidence du germe après coloration. Réalisable à partir de frottis ou calques de cotylédons 
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placentaires, d'organes d'avorton ou encore de prélèvement vaginal. Le prélèvement doit être 

réalisé de manière stérile, et acheminé au laboratoire le plus rapidement possible afin d'éviter 

toute contamination. Il existe plusieurs techniques de coloration, mais à cause du caractère 

acido-alcoolo-résistant de la bactérie ; la plus employée est la coloration de stamp, mais la 

coloration de Ziehl-Neelsen modifiée, Gimenez, Giemsa et Koster modifiée peuvent également 

être utilisées (Gottstein .B et al .1998). 

Les avantages de la bactérioscopie sont la rapidité, la facilité d'exécution et le coût faible. 

Cependant, elle manque de spécificité, puisqu'il faut différencier Coxiella Burnetii de 

chlamydia abortus ou Brucella abortus (Anonyme, 2004).  

6.1.3. L'immunohistochimie 

Le principe de la technique de l'immunohistochimie est la mise en évidence des antigènes de 

Coxiella Burnetii par immunohistochimie est la mise en évidence des antigènes de Coxiella 

Burnetii par immunofluorescence ou immun peroxydase sur les échantillons prélevés.  

L'échantillon prélevé sera mis en incubation avec des anticorps poly clonaux (préparés sur lapin 

préalablement infecté par Coxiella Burnetii) et des anti-immunoglobulines G associé à une 

enzyme de type peroxydase, ou un fluor chrome (Baumgartner et al. 1993). Par la suite, on 

éliminera le surplus des réactifs. La réaction colorée est obtenue grâce à l'activité de la 

peroxydase ou à la révélation du fluorochrome ce qui va permettre de localiser les antigènes de 

Coxiella Burnetii dans les tissus. Malgré la diminution de la spécificité de l'immunohistochimie 

à cause de l'utilisation d'anticorps poly clonaux, cette technique reste plus spécifique et plus 

sensible que la bactérioscopie, elle permet également une évaluation des lésions histologiques 

dues à l'infection (Van Moll et al. 1993).  

6.1.4. La réaction de polymérase en chaine (polymérase Chain réaction, PCR) 

La détection spécifique de Coxiella Burnetii par PCR est une méthode de choix pour les 

analyses en médecine vétérinaire, elle permet de mettre en évidence la bactérie, avec une 

sensibilité importante, dans un grand nombre d'échantillons différents (Rousset et al, 2007).  

Cette méthode est très sensible et très spécifique. En effet, une seule Coxiella Burnetii peut être 

mise en évidence dans 1 ml de lait de vache (Willems et al. 1995). Pour la spécifié, cette 

dernière est liée au choix des amorces. Elle est rapide à mettre en œuvre, et la PCR quantitative 

à l'avantage de permettre une quantification de la charge bactérienne dans l'échantillon 

(Brennan et al. 2003). Cependant, elle est très sensible aux contaminations, et détecte aussi bien 
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l'ADN des bactéries vivantes que des bactéries mortes, ce qui peut générer des échantillons 

faussement positifs.  

6.2. Méthodes de diagnostic indirect  

6.2.1 Fixation du complément  

Actuellement, en médecine vétérinaire la technique de la réaction de fixation du complément 

(FC) est considérée comme une technique de référence de l'OIE. Sur la base de l'utilisation des 

antigènes exogènes, le principe de la technique repose sur la mise en évidence du complément 

fixé aux anticorps qui se développent suite à l'infection. Cependant, cette technique manque de 

sensibilité (Porter, 2011).  

6.2.2. Immunofluorescence indirecte  

Le sérum à tester est mis en contact avec l'antigène préparé à partir de la bactérie, lui-même 

fixé sur un support. Si des anticorps sont présents dans le sérum, un immun complexe se forme. 

Cet immun complexe est alors mis en contact avec un anticorps anti-Coxiella Burnetii en excès, 

marqué par une substance fluorescente, puis la lecture se fait, après incubation et lavage, avec 

un microscope à fluorescence de Zeiss, mesurant l'incidence des rayons ultra-violet (Raoult et 

al. 1998). La définition du titre est basée sur la dernière dilution qui donne une fluorescence 

spécifique de 50% (Davoust et al, 1986).  

6.2.3. Micro agglutination  

Le sérum à tester est mis en contact avec un antigène de phase II de Coxiella Burnetii. Après 

incubation et ajout d'un chromogène, on observe la formation d'agglutinats au microscope afin 

d'établir le diagnostic. Cette technique est toutefois peu utilisée en raison de ses conditions 

d'utilisation très strictes, de son manque de fiabilité, et du fait qu'il faut des antigènes en très 

grande quantité (Field et al .2000).   

6.2.4. Enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) 

Le principe de la technique Elisa est la recherché des anticorps totaux, dirigés contre les phases 

I et II de Coxiella Burnetii. L'antigène de Coxiella Burnetii est fixé à un support, et mis en 

contact avec l'échantillon à tester, on ajoute ensuite un conjugué anti-immunoglobuline qui est 

marqué à la peroxydase, puis un chromogène. Celui-ci se colore au contact de la peroxydase. 

En cas de présence d'anticorps dans le sérum à tester, Il se forme un immun complexe, reconnu 

par le conjugué, qui colore le chromogène par le biais de la peroxydase. Après incubation et 

lavage, on mesure la densité optique de la réaction colorée induite, par lecture au 

spectrophotomètre, à la longueur l'onde de de 492 nm. L'ELISA est plus sensible que la réaction 
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de fixation du complément, mais aussi plus spécifique. C'est une technique d'emploi et de 

lecture simples, qui est en outre automatisable. Le seuil de positivité de l'ELISA sera fonction 

du kit utilisé. Il faut se conformer aux recommandations du fabricant (Acersa et al .2007).  

6.3. Choix du protocole ou la démarche diagnostic à entreprendre  

6.3.1. Avortement isolé  

Lors d'avortement isolé, l'analyse PCR individuelle sur mucus vaginal, placenta ou contenu 

stomacal du fœtus semble être la plus appropriée. Du fait que l'excrétion concomitante de 

Coxiella Burnetii dans le mucus vaginal et dans le lait ne prouve en aucun cas l'implication de 

Coxiella Burnetii dans l'avortement ; dans ce cas, le prélèvement de lait n'apporte rien de plus. 

Les animaux excréteurs n'étant pas toujours séropositifs, la sérologie individuelle présente 

également un intérêt limité (Guatteo et al .2005).  

6.3.2. Avortements en série  

Lorsque les avortements se répètent dans un troupeau, il convient de réaliser des analyses de 

PCR individuelles du placenta, du mucus vaginal et / ou du contenu stomacal du fœtus chez 

toutes les femelles ayant avorté au cours des huit jours précédents (Acersa, 2007). A ces 

analyses PCR, on associera des sérologies individuelles sur tous les animaux qui ont présenté 

des troubles de la reproduction au cours des quatre derniers mois, tels que des avortements, des 

métrites ainsi que des retours en chaleur tardifs ou décalés (Guatteo et al .2005).  

Selon l'association pour la certification de la santé animale en élevage "ACERSA", la suspicion 

clinique de fièvre Q doit venir dès que l'on est face à une série d'avortements (Acersa, 2007). 

On parle d'avortements en série dans deux cas :  

 Lorsque le troupeau compte moins de 100 vaches : on considère que les avortements sont 

répétés lorsqu'il y a au moins deux avortements en un mois ou trois avortements durant la 

période de mise-bas.  

 Lorsque le troupeau compte plus de 100 vaches : on considère que les avortements sont 

répétés quand au moins 4% des vaches ont avorté dans l'année (Gueneau et al .2012).  

6.3.3. Dépistage de la circulation de Coxiella Burnetii au sein d'un troupeau  

La réalisation d'une PCR sur le lait de tank associé à des sérologies individuelles sur un 

échantillon composé pour moitié de primipares, et moitié de multipares. Par exemple pour un 

troupeau composé d'une quarantaine de vaches laitières, on réalisera la sérologie sur cinq 

primipares et cinq multipares (Guatteo et al .2005). 
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CHAPITRE 3 

SEROPREVALENCE DE COXIELLA BURNETII CHEZ LES 

VACHES AVORTEES DANS LA WILAYA DE BLIDA 

 

 

3-1. INTRODUCTION 

En Algérie, seule la brucellose est considérée comme maladie abortive chez les bovins (Onyiche 

et al.2015) le reste des germes ne sont pas considérés à l’heure actuelle comme abortifs. Dans 

ce contexte, la présente étude s’est intéressée à la recherche de Coxiella Burnetii chez les vaches 

avortées et son éventuelle responsabilité quant à l’induction des avortements. 

De nombreuses études ont caractérisé, la plupart du temps au moyen d’un test ELISA, la 

séroprévalence individuelle et de troupeaux associés à une exposition à Coxiella Burnetii. De 

ces études, il ressort que la séroprévalence individuelle varie de 0,8 à 89,5 % pour Coxiella 

Burnetii (Dubey. 1998, Dubey et al.1970). La séroprévalence de troupeaux varie, quant à elle, 

de 10 à 81,6 % (Dubey. 1998, Fereig. et al. 2016). 

Les données citées ci-dessus illustrent l’importance de cette pathologie chez les bovins. 

Néanmoins, l’implication de ce germe zoonotique dans les avortements a été très peu étudiée 

dans le contexte algérien. Aussi, il nous a paru intéressant d’évaluer la prévalence d’exposition 

à ce dernier dans des cas d’avortements bovins à l’échelle individuelle et de troupeau à l’aide 

de tests ELISA. L’utilisation du test ELISA a été privilégiée vu qu’il est sensible, spécifique, 

fiable et applicable au dépistage à grande échelle. Il permet de suspecter un contact entre 

l’animal et Coxiella Burnetii, sans pour autant incriminer forcément cette dernière comme 

responsable de l’avortement. Seule la mise en évidence de Coxiella Burnetii dans l’avorton et 

les produits annexes, par exemple par le biais de la méthode PCR, permettra d’imputer la 

responsabilité de l’agent dans l’avortement. 
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3-2. MATERIEL ET METHODES 

3-2-1. DONNEES GENERALES 

L’étude a été réalisée entre les mois d’octobre 2021 et février 2022 (5 mois d’étude). Elle 

concerne 120 cas d’avortements cliniques chez 120 vaches provenant de 70 élevages dont le 

dépistage de la brucellose et de la tuberculose est réalisé de manière systématique et situés dans 

wilaya de Blida (Figure 01).  

 

 

Figure 1 : Zone d’étude « Wilaya de BLIDA » 

(Site internet : Wikimapia.org, consulté le 16/03/2022). 

 

    La détection d’un avortement clinique étant seulement possible par l’éleveur à partir du 

troisième mois de gestation, seule la déclaration des avortements observés au-delà de cette 

période a été considérée dans cette étude. 
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Ces 120 femelles bovines laitières appartiennent à 70 élevages bovins laitiers sélectionnés sur 

base de leur vocation bovine laitière uniquement, leur pratique du dépistage de la brucellose et 

la tuberculose (statut infectieux de l’élevage connu), la présence d’au moins d’un cas 

d’avortement bovin de plus de trois mois observé au cours des deux derniers mois et la volonté 

de l’éleveur de coopérer. 

3-3. ANALYSE SEROLOGIQUE 

Chaque vache ayant avorté a fait l’objet d’un prélèvement de 5 ml de sang, au niveau de la 

veine caudale au moyen d’un tube sec de type Vacutainer. Les prélèvements ont été réalisés 

dans un délai maximum de deux mois après la déclaration de chaque avortement ; ce qui réduit 

les chances de trouver des anticorps à un taux très faible. Les prélèvements ont ensuite été 

acheminés au laboratoire de biotechnologie animale de l’université Blida 1 dans une glacière à 

une température de + 4°C puis centrifugés pendant 5 min à 3 000 tours par minute. Les sérums 

ont été recueilli grâce à une micropipette et mis dans des eppendorff d’une capacité de 1.5 ml 

puis conservés à une température de – 20°C jusqu’au moment de la réalisation du test 

sérologique.  

La présence d’anticorps anti-Coxiella Burnetii, a été détectée au moyen de kit ELISA (IDVET, 

Montpellier, France). Le kit utilisé pour la recherche des anticorps anti-Coxiella Burnetii est le 

kit ID Screen® Q Fever Indirect Multi-species utilisant une souche Coxiella Burnetii phases I 

et II, isolée en France à partir du placenta d’un avortement bovin. Les spécificités et sensibilités 

diagnostiques annoncées de ce test par le producteur sont respectivement de 100 % (IC 95 % : 

98,49 – 100) et 100 % (IC 95 % : 88,65 – 100).  

3-3-1. Composition du kit ELISA : La composition du kit est la suivante :  

- Microplaques sensibilisées avec un antigène (Coxiella Burnetii) contenant chacune 96 puits 

répartis en 12 colonnes (1-12) et 8 lignes (A-H). 

- Conjugué concentré (10X) (stocké à 5°C (± 3° C). 

- Contrôle positif (stocké à 5°C ± 3° C). 

- Contrôle négatif (stocké à 5°C ± 3° C). 

- Tampon de dilution 1 (stocké entre +2°C et +26°C) 

- Tampon de dilution 2 (stocké entre +2°C et +26°C) 

- Solution de lavage concentrée (20X). 

- Solution de révélation (stockés à 5°C ± 3° C). 

- Solution d’arrêt (H2SO4 0,5 M). 
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3-3-2. Mode opératoire du kit ELISA 

1. Ramener tous les réactifs à température ambiante (21°C ± 5°C) avant l’emploi et les 

homogénéiser par retournement ou au vortex.  

2. Distribuer 90 µl de tampon de dilution 1 dans chaque puits. 

3. Distribuer :  

- 10 µl de contrôle négatif dans les cupules A1 et B1. 

- 10 µl de contrôle positif dans les cupules C1 et D1. 

- 10 µl de chaque échantillon à tester dans les cupules restantes. 

4. Incuber 45 min ± 4 min à 21°C (±5°C). 

5. Vider les puits. En utilisant le laveur automatique, laver 3 fois chaque cupule avec environs 

300 µl de solution de lavage. Eviter le dessèchement des cupules entre les lavages.    

6. Préparer le conjugué 1X en diluant le conjugué 10x au 1/10éme en tampon de dilution 2. 

7. Distribuer 100 µl de conjugué 1X dans chaque cupule. 

8. Incuber 30 min ± 3 min à 21°C (±5°C).  

9. Vider les puits. En utilisant le laveur automatique, laver 3 fois chaque cupule avec environs 

300 µl de solution de lavage.  

10. Distribuer 100 µl de solution de révélation dans chaque cupule. 

11. Incuber 15 min ± 2 min à 21°C (±5°C) à l’obscurité. 

12. Distribuer 100 µl de solution d’arrêt dans chaque cupule pour arrêter la réaction. 

13. Mesurer et enregistrer les densités optiques à 450 nm grâce au lecteur ELISA. 

Pour le kit ELISA utilisé pour la recherche des anticorps anti-Coxiella Burnetii, le principe était 

le suivant :  

- Les cupules sont sensibilisées avec de l’extrait antigénique spécifique du Coxiella Burnetii. 

- Les échantillons à tester et les contrôles sont distribués dans les cupules. Les anticorps 

spécifiques du germe recherché, s’ils sont présents, forment un complexe antigènes- 

anticorps. 

- Après lavage, un conjugué anti-espèce marqué à la peroxydase (HRP) est distribué dans les 

cupules. Il se fixe aux anticorps, formant un complexe antigène-anticorps-conjugué-HRP. 

- Après élimination du conjugué en excès par lavage, la réaction est révélée par une solution 

de révélation (TMB). 

- La coloration qui en résulte est liée à la quantité d’anticorps spécifiques présents dans 

l’échantillon à tester : 

 En présence d’anticorps anti-Coxiella Burnetii dans l’échantillon, il apparait une 

coloration bleue qui devient jaune après blocage. 
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 En l’absence d’anticorps anti-Coxiella Burnetii dans l’échantillon, il n’apparait pas 

de coloration. 

3.3.3. Validation du test et interprétation des résultats 

Pour Coxiella Burnetii, le test est validé si :   

 La valeur moyenne de la densité optique des contrôles positifs (DOcp) est supérieure à 

0.350.                                  DOcp ˃ 0.350 

 Le rapport entre la moyenne des contrôles positifs (DOcp) et la moyenne des contrôles 

négatifs (DOcn) est supérieur à 3 DOcp / DOcn ˃ 3. 

Ces deux conditions étant réunies, une mesure des densités optiques des échantillons testés à 

une longueur d’onde de 450 nm a été réalisée. Les pourcentages S/P (Sample [pour échantillon] 

/ positive [pour sérum de contrôle positif]) ont été calculés en appliquant l’équation 1 et 

interprétés selon la notice du fabriquant des tests ELISA (Tableau ci-dessous). 

𝑆

𝑃
% =  

𝐷𝑂 é𝑐ℎ𝑎𝑛𝑡𝑖𝑙𝑙𝑜𝑛

𝐷𝑂 𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟ô𝑙𝑒 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑓
 𝑋 100   (Équation 1) 

Un élevage a été considéré comme séropositif si au moins une vache appartenant à cet élevage 

était séropositive. La séroprévalence a été calculée en divisant le nombre de sérums 

sérologiquement positifs et douteux sur le nombre total des sérums analysés (Tableau 01). 

Tableau 1 : Seuils d’interprétation du kit Elisa pour Coxiella Burnetii. 

Interprétation Coxiella Burnetii 

Fortement positif S/P > 80% 

Positif 50% < S/P ≤ 80% 

Douteux 40% < S/P ≤ 50% 

Négatif S/P ≤ 40% 

S/P : Sample (échantillon testé) / Positive (échantillon témoin positif) 

3-4. ANALYSES STATISTIQUES 

La séroprévalence apparente (PA) est le nombre de vaches ou de troupeaux positifs et douteux 

par rapport au nombre total (positif + douteux + négatif) de vaches ou de troupeaux ; PA= 

(P+D) / (P+D+N). 

Pour les valeurs de prévalence apparente, spécificité et sensibilité du test ELISA utilisé, une 

variable uniforme tenant compte des valeurs extrêmes de l’intervalle de confiance 95% a été 

utilisée et un modèle de simulation stochastique (1000 simulations Monte Carlo) a été mis en 

œuvre sous @Risk 7.5.2 (Onyiche et al.2015). 

Le taux de prévalence réelle (PR) individuelle et de troupeau de Coxiella Burnetii, a été estimé 

en comptabilisant uniquement les résultats positifs.  
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3-5. RESULTATS 

3-5.1. Résultats de la séroprévalence individuelle apparente et réelle de Coxiella Burnetii. 

 Prévalence individuelle apparente 

Le Tableau 02 presente les résultats obtenus du statut des 120 sérums sanguins de vaches 

avortées par technique ELISA et cela a l’encontre du germe recherché a savoirCoxiella Burnetii. 

Tableau 2: Résultats de l’Analyse individuelle des 120 sérums bovins avortés par la technique 

Elisa pour la recherche du germe Coxiella Burnetii. 

statut Coxiella Burnetii 

N % 

Négatif (N) 92 76.66% 

Douteux (D) 3 2.5% 

Positif (P) 19 15.84% 

Fortement positif (FP) 6 5% 

Total 120 100% 

N : nombre ; %: pourcentage. 

Il en ressort que :  

 Nombre de sérums Douteux 

En se référant aux seuils d’interprétation fixés par le fabriquant des kits ELISA utilisés par la 

présente étude (Tableau 01), les sérums testés étaient considérer douteux pour Coxiella 

Burnetii si 40% < S/P ≤ 50%. Ainsi, sur les 120 sérums testés, 3 étaient considérer douteux 

pour Coxiella Burnetii soit 2.5%(Tableau 02). 

 Nombre de sérums Positifs, Fortement positif  

En se référant aux seuils d’interprétation fixés par le fabriquant du kit ELISA utilisé par la 

présente étude (Tableau 01), les sérums testés étaient considérer positifs pour Coxiella Burnetii 

si 50% < S/P ≤ 80%, et Fortement positif si S/P ˃ 80%.  

Ainsi, sur les 120 sérums testés, 19 étaient considérer positifs soit 15.84% ; et 6 étaient 

considérer fortement positifs soit 5%(Tableau 02) (Figure).  
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Figure 2  : Histogramme du Nombre de sérums négatifs (N), douteux (D), positifs (P) et 

Fortement positifs (FP) pour la recherche du germe Coxiella Burnetii par la technique Elisa. 

 Calcul de la Séroprévalence individuelle Apparente 

La séroprévalence individuelle apparente (PA) est le nombre de vaches douteuses, positives et 

fortement positives par rapport au nombre total de vaches. 

La séroprévalence individuelle apparente (résultats positifs et douteux) de Coxiella Burnetii, 

a été de 23,33% (28/120) (IC 95% : 19,76 - 28,91), (tableau 03).  

Tableau 3 : Séroprévalence individuelle apparente de Coxiella Burnetii 

Statut Coxiella Burnetii 

N % 

Négatif (N) 92 76.66% 

Douteux (D) 3 2.5% 

Positif (P) 19 15.84% 

Fortement positif (FP) 6 5% 

Total 120     100 % 

Total (D + P + FP) 28  

Taux de prévalence individuelle apparente 

(intervalle de confiance 95%) = (P+D) / 

(P+D+N) 

  23,33%(28 / 120) 

(IC 95% : 19,76-

28,91) 

 

N : nombre ; %: pourcentage,  

76,66 %

2,5 %

15,84 %
5 %

N D P FP

Statut sérologique des 120 sérums par la technique 
ELISA pour la recherche de coxiella burnetii
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Le taux de prévalence réelle (PR) individuelle de CoxiellaBurnetii, a été estimé en 

comptabilisant uniquement les résultats positifs. Ainsi, le taux de prévalence réelle individuelle 

de Coxiella Burnetii, à était de 20,83% (25/120) (IC 95 % : 18,11-23,57) (Tableau 04). 

Tableau 4 : Séroprévalence individuelle réelle des anticorps contre Coxiella Burnetii. 

statut Coxiella Burnetii 

 N % 

Négatif (N) 92 76.66% 

Douteux (D) 3 2.5% 

Positif (P) 19 15,84% 

Fortement positif (FP) 6 5% 

Total 120     100 % 

Total (P + FP) 25  

Taux de prévalence individuelle réelle 

(intervalle de confiance 95%) 

20,83% (25 / 120) 

    (18,11-23,57) 

N : nombre ; % : pourcentage. 

3-5.2. Résultats de prévalences apparente et réelle du troupeau de CoxiellaBurnetii. 

 Prévalence apparente du troupeau 

Le Tableau 05 présente les résultats obtenus du statut des 70 troupeaux par la technique ELISA 

et cela a l’encontre du germe Coxiella Burnetii. 

Un élevage a été considéré comme séropositif si au moins une vache appartenant à cet élevage 

était séropositive. 

Tableau 5 : Résultats de l’Analyse des 70 troupeaux par la technique Elisa pour Coxiella 

Burnetii. 

statut Coxiella Burnetii 

 N % 

Négatif 42 60% 

Douteux 3 4,28% 

Positif 19 27,14% 

Fortement positif 6 8,58% 

Total 70 100% 

N : nombre ; %: pourcentage. 

Il en ressort que :  

 Nombre de troupeaux Douteux 
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Un élevage a été considéré comme Douteux si au moins une vache appartenant à cet élevage 

était Douteuse avec absence de statut positif au sein du même élevage pour le pathogène 

recherché. Ainsi, sur les 70 troupeaux étudiés, 3 étaient considérer douteux pour Coxiella 

Burnetii soit 4,28%(Tableau 05) (Figure). 

 Nombre de troupeaux Positifs et Fortement positif  

Un élevage a été considéré comme positif ou fortement positif si au moins une vache 

appartenant à cet élevage était respectivement positive ou fortement positive pour le pathogène 

recherché. Ainsi, sur les 70 troupeaux étudiés, 19 étaient considérer positifs pour Coxiella 

Burnetii soit 27,14%(Tableau 05) (Figure). 

Pour ce qui est du statut «Fortement positif» de Coxiella Burnetii, il en ressort 6 troupeaux 

fortement positifs soit 8,58%(Tableau 05) (Figure).  

 

Figure 3: Histogramme du Nombre de troupeaux négatifs (N), douteux (D), positifs (P) et 

Fortement positifs (FP) pour la recherche du germe Coxiella Burnetii par la technique Elisa. 

 

 

 

 

 

 

 

60%

4,28%

27,14%

8,58%

N D P FP

Statut sérologique des 70 troupeaux a 
l'encontre de coxiella burnetii
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 Calcul de la Séroprévalence Apparente des 70 troupeaux étudiés  

La séroprévalence apparente (PA) est le nombre de troupeaux positifs et douteux par rapport au 

nombre total (positif + douteux + négatif) de troupeaux. Un troupeau a été considéré comme 

séropositif (résultat positif et douteux) si au moins une vache appartenant à cet élevage était 

séropositive. 

Les taux de séroprévalence apparente des troupeaux obtenus a été pour Coxiella Burnetii de 

40 %(28/70) (IC 95% : 37,52 à 42,18) (Tableau 06). 

Tableau 6: Séroprévalence apparente de troupeaux de Coxiella Burnetii. 

statut Coxiella Burnetii 

               N % 

Négatif (N) 42 60% 

Douteux (D) 3        4,28% 

Positif (P) 19       27,14% 

Fortement positif (FP + P) 6       8,58% 

Total 70     100 % 

Total (D + P + FP) 28  

Prévalence troupeau apparente (intervalle 

de confiance 95%) = (P+D) / (P+D+N) 

40% (28 / 70) 

(IC 95% : 37,52 à 42,18)  

N : nombre ; % : pourcentage. 

 

 Prévalence réelle du troupeau 

Le taux de prévalence réelle (PR) du troupeau de Coxiella Burnetii, a été estimé en 

comptabilisant uniquement les résultats positifs et fortement positifs. Ainsi, le taux de 

prévalence réelle du troupeau de Coxiella Burnetii, à était de 35,71% (25 / 70) (IC 95 % : 

31,52 - 40,18) (Tableau 07). 
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Tableau 7: Séroprévalence réelle des 70 troupeaux étudiés pour Coxiella Burnetii. 

statut Coxiella Burnetii 

               N % 

Négatif (N) 42     60% 

Douteux (D) 3        4,28% 

Positif (P) 19       27,14% 

Fortement positif (FP + P) 6       8,58% 

Total 70     100 % 

Total (P + FP) 25  

Prévalence troupeau apparente (intervalle 

de confiance 95%) = (P+D) / (P+D+N) 

35,71% (25 / 70) 

(IC 95% : 31,52 - 40,18) 

N : nombre ; % : pourcentage. 
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3-6. DISCUSSION 

Cette étude avait pour principaux objectifs d’établir la prévalence individuelle et de troupeau 

de Coxiella Burnetii, par la technique Elisa chez les vaches laitières avortées dans la wilaya de 

Blida en Algérie.  

1. La Séroprévalence individuelle apparente obtenue par la présente étude est de 23,33%. 

Cette dernière est supérieure aux valeurs observées par Elisa dans diverses études 

réalisées :  

 Dans la région de la Mitidja en Algérie ou une prévalence de 8,4% a été obtenue lors 

d’une étude réalisée sur 368 sérums provenant de vaches avortées (Djellata et al. 2019),  

 En Tunisie ou une prévalence de 16,2 % a été rapportée dans le cadre d’une enquête 

séro-épidémiologique chez 148 vaches avortées appartenant à 9 troupeaux dont les 

prélèvements sérologiques ont été réalisés entre le mois de mars et mai 2012 (Johannes 

et al.2004). 

 En Chine ou une prévalence de 11,6 % a été retenue parmi 564 sérums de bovins avec 

des antécédents d’avortements et appartenant à 29 fermes a vocation laitière 

(Palkovicova et al.2008). 

 Par contre, la Séroprévalence individuelle apparente obtenue par la présente étude 

(23.33%) est inférieure celle observée par Elisa en Italie, où une prévalence de 44,9 % 

a été signalée chez 650 bovins avortés et cela dans le cadre de la recherche de la 

circulation de Coxiella Burnetii au sein des élevages bovins et son implication dans les 

épisodes d’avortement (Dubey et al.1998). Et se rapproche de celle obtenue dans la 

région de Tiaret en Algérie ou une prévalence de 23,9 % a été obtenue lors d’une étude 

réalisée sur 92 vaches appartenant à 40 fermes et ayant subi un avortement (Agag et 

al.2016),  

Malgré l’utilisation de la même technique d’analyse « ELISA », le même support à savoir des 

sérums de vaches avortées, des différences de séroprévalence ont étés notés pouvant être 

expliquée dans certains cas par le faible nombre de vaches avortées, de troupeaux visés, les 

conditions et la saison de réalisation des prélèvements, le délai entre la survenue de 

l’avortement et la réalisation des prélèvements sérologique comparé à la présente étude. 

2. La séroprévalence apparente de troupeaux de Coxiella Burnetii est de 40%, valeur 

supérieure aux valeurs observées par Elisa dans diverses études réalisées : 
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 Dans la région de la Mitidja en Algérie ou une prévalence de troupeau de 16,1% a été 

rapportée par Djellata et al (2019) auprès de 20 élevages parmi 124 élevages objet de 

l’étude (Djellata et al. 2019). 

 Dans la région de Bejaia, ou une séroprévalence de 22% retrouvée par Agag et al (2016) 

au sein de 11 élevages parmi 50 élevages ayant servi à l’étude et visant la mise en 

évidence de la circulation de Coxiella Burnetii par Elisa au sein des troupeaux bovins et 

son implication dans l’apparition des différents troubles de la reproduction 

principalement les avortements, les métrites, les retentions placentaires (Agag et al. 

2016).  

 Et à celle de 13,4% retrouvée en Lettonie obtenue par PCR sur 252 laits de troupeaux 

(Palmer et al.993) et de 15,6% au Bangladesh par Elisa sur 111 laits de troupeaux (Parin 

et al.2015) différence due au contexte des études cités, a l’utilisation de la PCR qui est 

une technique plus précise que l’ELISA pour la recherche de la prévalence sur des laits 

de troupeaux. 

Par rapport à la cinétique des anticorps de Coxiella Burnetii et pour une meilleure interprétation 

des résultats de la sérologie, on aurait souhaité réalisé un second prélèvement à 15 jours 

d’intervalles (séroconversion), mais malheureusement le refus catégorique des éleveurs nous a 

empêchés.  

La bactérie Coxiella Burnetii identifiée comme responsable d’avortements chez les bovins à 

l’échelle individuelle ou du troupeau a été déjà mise en évidence en Algérie par différentes 

techniques. La technique ELISA utilisée dans le cadre de notre étude offre l’avantage de donner 

des résultats plus spécifiques et plus sensibles à un moindre coût.  

L’échantillon de 120 vaches provenant de 70 élevages déclarés indemnes de brucellose et de 

tuberculose représente un échantillon très petit mais cependant suffisant pour en réaliser une 

étude statistique. 

Les prévalences de Coxiella Burnetii, obtenues dans la présente étude sont comparables à celles 

d’autres études nationales ou étrangères. Considérant les nombreuses similitudes de gestion 

d’élevage entre les diverses régions du pays ainsi que les mouvements très probables et 

fréquents de bovins entre ces élevages, ces résultats peuvent probablement être généralisés à 

l’ensemble de l’Algérie, fournissant ainsi une base de données intéressantes à employer à cette 

échelle pour des études futures. 
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Dans notre étude, les analyses sérologiques ont été pratiquées sur un seul prélèvement réalisé 

après l’apparition de l’avortement. L’analyse sérologique d’un seul prélèvement présente un 

intérêt limité. L’idéal eut été de réaliser des analyses sérologiques sur 2 voire 3 prélèvements 

de sérums réalisés avant et après la survenue de l’avortement afin de mieux apprécier 

l’évolution de la réponse en anticorps et la séroconversion. Ce suivi sérologique apporte plus 

d’éléments sur le rôle éventuel de l’agent pathogène. Il n’est cependant réalisable que si l’on 

dispose des moyens temporels et matériels nécessaires. L’interprétation des analyses 

sérologiques aurait pu être améliorée par la mesure des titres en anticorps sur une dizaine de 

vaches par élevage, au même stade de gestation et n’ayant pas subi d’avortement, faute 

d’acceptation de l’éleveur, cette mesure n’a pas été réalisé. 

Les résultats des analyses sérologiques ont révélés la présence de la fièvre Q, dans les élevages 

bovins laitiers algériens, et leurs éventuelles implications dans les avortements bovins. À 

l’échelle individuelle, la séroprévalence de Coxiella Burnetii, était de 23,33%. 

À l’échelle du troupeau, la séroprévalence de Coxiella Burnetii, était 40%, prévalence assez 

élevée. Ainsi, des titres d’anticorps élevés contre l’agent de la Fièvre Q peuvent être associés à 

des traces sérologiques d’une ou plusieurs autres maladies abortives, la Chlamydiose en 

particulier (Porter S.R et al.2011). 

La caractérisation du statut sérologique a été réalisée par la méthode ELISA, méthode reconnue 

pour sa qualité diagnostique (Paraga-Ayala et al.2014), sa rapidité de réalisation et ses 

sensibilités et spécificité élevées (Cardinale et al.2014). Il aurait été intéressant d’évaluer 

également le statut excrétoire par la méthode PCR sur les laits de mélange voire d’effectuer une 

recherche d’ADN sur les avortons (Quan et al.2015). Cela n’a pas été possible pour des raisons 

pratiques de terrain (surtout l’indisponibilité des avortons). 

La contamination humaine par Coxiella Burnetii se fait par contact direct avec des animaux 

infectés mais le plus souvent par inhalation d’aérosols ou de poussières contaminées présentes 

notamment dans les produits de mise bas et les déjections des animaux infectés, et dans une 

moindre mesure. La présence de la bactérie dans les élevages étudiés et donc vraisemblablement 

dans le lait de réservoir soulève ainsi la question à l’égard du risque posé par la consommation 

de lait cru et de ses dérivés chez les humains. Comme il a toutefois été soulevé que la voie 

digestive ne jouait probablement pas un rôle très important dans la transmission de la bactérie 

(GDS France.2014), le risque potentiel de transmission entre bovins et hommes par cette voie 

semble mineur. Néanmoins, le risque d’une transmission par voie aérosol suite à un contact 
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avec les bovins infectés demeure. Puisqu’ici on fait face à une maladie zoonotique, cela soulève 

évidemment la question de l’attribution de la responsabilité du risque et de la prévention de 

l’infection chez les humains. Notre étude ne propose évidemment aucune réponse concrète à 

cette question, mais soulève pertinemment cette question. Puisque les réservoirs principaux de 

la bactérie pour l’homme sont les ruminants domestiques, les intervenants au niveau de la santé 

animale, tels que les éleveurs, les vétérinaires et le personnel d’abattoir devraient agir pour 

planifier et mettre en œuvre des interventions pour prévenir la transmission entre les animaux 

et les hommes. 

En définitive, notre étude a montré que la Fièvre Q, peut être considérée comme une maladie 

abortive importante dans les élevages bovins laitiers dans la wilaya de Blida vus les prévalences 

importantes et non négligeables obtenus par la présente étude. 

 Difficultés rencontrées 

Tout au long de notre étude nous avons été confrontés à diverses difficultés à savoir : 

 l’accès difficile à certains élevages parfois très isolés. 

 le refus de nombreux éleveurs de participer à l’étude par crainte des conséquences 

possibles pour leurs élevages. 
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CONCLUSION ET RECOMMANDATIONS 

 

Les avortements bovins sont à l’origine de nombreuses pertes économiques pour les éleveurs 

mais présentent aussi des risques zoonotiques, c’est pourquoi il semble important d’en trouver 

l’étiologie exacte. En traitant la cause précise de l’avortement on pourra diminuer leur 

incidence. 

Cette étude a permis de confirmer la présence de Coxiella Burnetii chez les vaches laitières 

avortées dans la wilaya de Blida, d’en estimer les prévalences à l’échelle individuelle et du 

troupeau. Les principales conclusions qui en ressortent sont les suivantes : L’infection par 

Coxiella Burnetii est très commune chez les bovins laitiers en Algérie. 

La caractérisation de la prévalence de Coxiella Burnetii constitue une première étape 

intéressante pour la mise de place de recommandations visant à réduire la fréquence des 

avortements.  

A l’issu des résultats obtenus, plusieurs recommandations ont étés émises tel que :  

 La poursuite de la présente étude par la réalisation d’enquêtes épidémiologiques à plus large 

échelle associées à l’identification plus spécifiques de germe impliqué par PCR.  

 Il serait souhaitable de pouvoir mettre en place une approche fédérée avec les groupements 

vétérinaires et les laboratoires vétérinaires et humains. Un inventaire de leurs capacités 

diagnostiques serait souhaitable pour pouvoir optimiser le diagnostic étiologique des 

avortements. Le cas échéant, le financement de ces laboratoires devrait être renforcé.  

 L’augmentation des ressources destinées au fonds agricole pour dédommager les éleveurs 

en cas de décision de réforme des animaux pour raisons sanitaires devrait être un incitant 

majeur les invitant à déclarer les avortements.  
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