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INTRODUCTION

Les interrelations entre cheptels domestiques et faunsauvage constituent un
theme récurrent des professionnels de I'élevagedest administrations sanitaires, qui
s’interrogent sur le réle deéservoir incontrélé que pourraient jouer les especes libres
pénalisant les politiques d’éradication de maladiesestiques @njeu économiqueou de
santé publique animale et humainelLe réle du blaireau dans I'échec de I'éradicatienla
tuberculose bovine au Royaume-Uni, ou plus prockendus, I'apparition de foyers de
brucellose chez le chamois, en sont des exempeascbnnus.

A l'inverse, la contamination, d’origine domestiquie certaines especes sauvages,
peut contribuer a leur fragilité, voire précipitiur déclin. Ce fait peut notamment étre
illustré par la premiere apparition de piétin djamie ovine chez le bouquetin des Alpes ou par
'alarme actuelle, en France, concernant le chavasge confronté auRétrovirusfélins. Ici
aussi, lintroduction d’agents pathogenes par dpp® nouvelles espéces hotes ou
simplement par modification des modesadabitation domestique/sauvagegoue un role
prépondérant.

Un enjeu majeur serait donc de dépasser la gedtizgence lors de I'apparition de
problemes, pour traiter, en amont, les facteursistpies a savoir a la fois la conduite des
troupeaux et certains actes de gestion des esgagesges.

Ainsi, les zones de cohabitation d’'ongulés sauvagje®mestiques peuvent engendrer
des situations a risque pour fensmission d’agents pathogénesntre les différentes
especes; il s’agit 1a d’'une nouvelle problématigee’élevage extensif qui a aujourd’hui les
faveurs des consommateurs en recherche de prauuhentiques et de qualité. Il apparait
donc intéressant de connaitre le statut sanit@iseotdigulés fréquentant les mémes paturages
et d’évaluer le risque de transmission d’agenthqugnes entre ces différentes espéces. C'est
dans le cadre de cette problématique querdgramme « Etudes des maladies abortives
non réglementées chez les ongulés sauvages et ddioess des réserves nationales de
chasse et de faune sauvage (RNCFS) gérées par liGéfNational de Chasse et de Faune
Sauvage (ONCFS). Conségquences pour la gestion saii# des populations»a été mis en
place, en réponse a un appel d'offre a recherchreidistére chargé de I'environnement.

L’objectif est d’étudiercing maladies abortives autres que la brucellose el les
ongulés sauvages et domestiques en cohabitatidans trois RNCFS (RNCFS des Bauges
en Savoie et Haute-Savoie, du Caroux-Espinouse ldd@sault et d'Orlu en Arieége) et de
proposer des applications pratiques en matieresgigog sanitaire des populations.

Les maladies choisies regroupent trois maladiegbannes (la chlamydophilose due
aChlamydophila abortyda fievre Q due &oxiella burnetiiet la salmonellose abortive ovine
due aSalmonella Abortusoyisune maladie parasitaire (la toxoplasmose dii@xplasma
gondii) et une maladie virale (la pestivirose, dont lenfe clinique varie avec la souche de
Pestivirusen cause). Nous tenons a signaler que trois d'etize constituent demonoses
potentiellement dangereusesen particulier pour les femmes enceintes.
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Dans les RNCFS, unaurveillance sanitaire permanente des ongulés sawesest
effectuée notamment par le biais de captures damnvivants et d’'un contrdle sérologique
systématique envers treize maladies incluant lesg cmaladies abortives choisies.
Paradoxalement, le statut sanitaire des ongulésstinmes se rendant dans les réserves est
souvent méconnu du fait de l'absence de réglementatis-a-vis de ces maladies.
L’originalité de ce programme réside donc tout diabdans le fait de s'intéresser aux
maladies abortives non réglementées et de suraeitles étudier en parallele chez les
animaux sauvages et domestiques.

Le travail présenté ici correspond a I'étude medées |laRNCFS d’Orlu sur les
isards (Rupicapra pyrenaica pyrenaica) et lesovins en cohabitation lors de la période
estivale.

Nous avions pour objectif de répondre aux questomnsantes :

*Quel est le statut immunitaire actuel des isatddes ovins vis-a-vis de ces maladies
abortives ?

*Quel est I'historique de ces maladies chez lesisat les ovins ?

*Existe-t-il des possibilités de transmission de o®ladies entre les isards et les ovins
en cohabitation dans la RNCFS d’Orlu ?

Nous avons alors partagé notre travail en deuxwsole

-un volet « ongulés domestiques comprenant le recensement des troupeaux se
rendant dans la RNCFS d’'Orlu, I'historique des @ndéents pathologiques de ces troupeaux
et I'organisation d’une campagne de prélevememgsas sur les animaux recenseés afin
d’effectuer des analyses sérologiques.

-un volet «ongulés sauvages »ncluant un bilan des sérologies réalisées
antérieurement, un historique des évenements pagfilgoles connus et des prélévements
complémentaires sur trois années (2000, 2001, 2&f0Rpe compléter la banque de données
sérologiques et d’étudier les résultats obtenus.

La premiére partie est une revue bibliographige® dnq maladies abortives choisies
qui présente principalement leur pathogénie etédpittémiologie chez les ovins ainsi qu'une
synthese de données relatives aux ongulés sauvagegortance zoonotique de ces
maladies est également abordée.

Dans la deuxieme partie, apres la présentation’é@msystéme de I'étude, nous
décrivons le protocole mis en place et les résutthtenus chez les isards d’'une part, et chez
les ovins, d’'autre part. Enfin, les résultats aipse les possibilités de transmission de ces
maladies entre les ongulés sauvages et domestquas discutés.
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PREMIERE PARTIE :
ETUDE BIBLIOGRAPHIQUE

DES CINOQ MALADIES
ABORTIVES
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Chlamydophilose
abortive ovine
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. ETIOLOGIE

A/ Systématique

Depuis mars 1999, l'ordre d&Shlamydialesest divisé en gquatre familles (71,215)
dont seule la famille dgShlamydiacea@&ous intéresse ici.
Avant cette date, il n’en existait qu'une, IEslamydiaceacavec comme unique genre, le
genreChlamydiaqui comptait quatre espéceg..trachomatisC. pneumoniaeC. pecorurnet
C. psittaci(71) (Figure 1).

FAMILLE Chlamydiacea Chlamydiacea
v A/\A
GENRE Chlamydit Chlamydic Chlamydophili
v v v
ESPECH C. trachomati C. trachomati (homme)
C. muridarun (souris, hamster)
C. suit (porc)
C. pneumoniz » C. pneumoniz (homme. cheval
C. pecorur > C. pecorur (ruminant, porc, koala)
C. psittac > C. psittac (oiseau)
C. felis (chat)
C. caviat (cobaye)
C. abortu (ruminant
Ancienne classification Nouvelle classification

Figure 1:La taxonomie de€hlamydia (207).
L’analyse phylogénétique réalisée d’aprés le ségpgmde I'espace inter génique des

ARNr 16S-23S a permis de proposer la création derites :Chamydiaet Chlamydophila

ainsi que neuf espéces au sein de la familleCidsmydiaceaé71).
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Ainsi, les souches d€. trachomatisdonnéerent naissance au ge@elamydiaet les trois
autres especes furent affectées au nouveau @gdrieenydophila Les biovars humains de
Chlamydia trachomatigardéerent le nom dé. trachomatigandis que les isolats de souris et
de hamster furent rebaptis€hlamydia muridarunet les isolats de por€hlamydia suis
Chlamydia pneumoniaeet Chlamydia pecorum furent nommeées respectivement
Chlamydophila pneumoniaget Chlamydophila pecorumPar ailleurs, tous les sérotypes de
Chlamydia psittacifurent affectés au geni@hlamydophilaet furent réorganisés en quatre
especes, incluant trois nouvelles espéeces. Seulsouahe aviaire conserva le nom de
Chlamydophila psittacitandis que les souches responsables des avorgeroheiz les
ruminants, anciennemer@hlamydia psittaci sérovar ,1furent nomméesChlamydophila
abortus Enfin, les souches deéhlamydia psittacgui affectaient les chats et les cobaye furent
baptisées respectivemedbhlamydophila felit Chlamydophila caviaél70).

Ainsi, les souches déhlamydiaisolées lors d’avortements chez les petits rumgant
gui appartenaient anciennement au sérotype Chdamydia psittacse nomment désormais

Chlamydophila abortus var. ovis

B/ Formes biologiques et cycle de développement
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Figure 2: Cycle de développement @dlamydophila abortus ovis
durant classiquement 2 a 3 jours (72).



Chlamydophila abortusselon la nouvelle taxonomie, est une petite b&ctépe
Gram négatif, parasite intracellulaire obligatoites cellules eucaryotes. Durant son cycle,
elle se présente sous deux formes cteps €lémentaireset lescorps réticulés(71).

Les corps éléementaires de 200—-300 nm constitusgléenents infectieux formes de
résistance dans le milieu extérieur, métaboliquénrectives, qui pénetrent dans la cellule
grace a une vacuole d’endocytose.

Au contraire, les corps réticulés sont non infeotjanétaboliguement actifs, plus gros
car ils mesurent environ 500-1000nm, fragiles dams/ironnement extracellulaire et moins
denses en microscopie électronique (170).

Apres 6 a 8 heures, les corps élémentaires, ayaid tbs systéemes de défense de la
cellule hote par inhibition de la fusion des lysoes avec la vacuole d’endocytose (71), se
transforment en corps réticulés. Ces derniers pugans leur cellule héte les nutriments leur
fournissant I'énergie nécessaire a leur multipiozapar divisions binaires durant environ 24
heures. lls donnent ensuite, en quelques heuresyrdereux corps élémentaires. Le résultat
de ces transformations est uimelusion cytoplasmique remplie de corps élémentaires et
réticulés ainsi que de formes intermédiaires. 42 deures apres l'infection, les nouveaux
eléments infectieux sont expulsés de la cellule par lyse de celle-ci ou par exocytose (71).

Ce sont ensuite lesacrophagesqui vont permettre la dissémination des bactéries
dans 'organisme via le sang et la lymphe.

C/ Résistance dans le milieu extérieur

La membrane cellulaire du corps élémentaire esictanisée par une prédominance de
protéines d’enveloppe riches en cystéine, liéesdear ponts disulfures qui garantissent la
préservation de son intégrité structurale et luiféent une résistance notable face au stress
mécanique ou osmotique. Au contraire, celle du <orpticulé contient moins de
phospholipides et pas de cystéine ni de méthiowassi, le corps réticulé est trés labile et ne
peut survivre dans le milieu extérieur tandis geecdrps élémentaire est relativement
stable dans I'environnement extracellulaire ou il peutsaisurvivre plusieurs jours, surtout
par temps froid (199).

Durant la saison d’agnelage, avec un climat prietaziassique, les corps élémentaires
peuvent résister dans I'environnement durant plusigurs et si la température est proche de
0°C, pendant plusieurs mois (1). Aussi, pouvonssnen détecter jusqu’a 7 semaines en

milieu sec et 6 mois en milieu humide (73). Airnbifaut attendre’ plusieurs mois apres un
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avortement pour que tout risque etntamination d’origine tellurique ait disparu (73). Par
contre, la survie des bactéries ne dépasse pasjduas dans le placenta et 48 heures dans les
urines (236).

. PATHOGENIE CHEZ LES OVINS (207) :

A/ Schéma général

Tout d’abord, 'infection des femelles non gravide®lue souvent vers la guérison et
le développement d’'une immunité essentiellemengdiation cellulaire. Dans quelques cas,
elles avortent au cours de la gestation suivantez@a brebis, la sensibilité a I'infection est
maximale entré&0 et 100 jours de gestatian

En tout début de gestation, I'infection passe feggment inapercue ou est confondue
avec une baisse de fertilité alors qu’en fin detaje®), elle entraine le plus souvent
I'excrétion de Chlamydophila au moment de la mise basqu’elle soit prématurée ou a
terme. Les produits sont alors des agneaux chédiffgiles a élever et qui peuvent souffrir
d’arthrite, de pneumonie ou de conjonctivite.

Si la gestation atteint son terme et que la misesieadéroule normalement, la brebis
avorte, en général, la fois suivante. Il y a, pewrs, frequemmentontamination du fcetus
Ainsi, I'agnelle issue de cette gestation seracigfe et avortera lors de sa premiere gestation.
S’il s’agit d’'un male, il pourra développer desdigymites et excréter des bactéries dans son
sperme. Ces jeunes sont d’autant plus dangereuis qaht difficiles a détecter par sondage
sérologique car leur taux d’anticorps reste gépéraht tres bas (207).

Dans des conditions d’agnelage intensif, une coimi@ion lors de la mise bas peut

entrainer des avortements a la gestation suivante.

AVORTEMENTS ACHLAMYDOPHIL/

Contamination
I

l l ,, |

Primo-infection Primo-infection Primo-infection d’une Infection d’une
d’une brebis d’une brebis a brebis en fin de gestation brebis ayant avorté
non graV|de m|'gestat|0n l précédemme
80 p. cent de -80 p. cent - Mise bas prématurée ou normale Mise bas normale d'un petit
mises bas d’avortements -Avortement a la gestation suivante sain mais non protégé
normales -Excrétion de -Excrétion deChlamydophila
Chlamydophila -Contamination du produit de gestal

| |

27



Femelle Méle
-Avortement -Epididymite
de 'agnelle ala  -Excrétion
1% gestation
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z
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= Figure 3 :Circulation de I'infection &hlamydophiladans un troupeau non vacciné (207).

Apres une infection expérimentale avant la luttedatant la gestation, par voie oro-
nasale, sous-cutanée ou intra-vaginale, il y apim de production d’anticorps anti-
Chlamydophilaqui décline rapidement jusqu’a des niveaux bas awexques brebis qui
deviennent sérologiqguement négatives (175, 179, 288 taux en anticorps restent albes
jusqu’a la gestation suivante Au contraire, chez les brebis développant plaeentite, les
titres augmentent jusqu'a des taux plus élevés qu’initialemettpersistent pendant au
moins 2,5 ans (175, 179, 262).

Apres l'avortement, les brebis sont immuniséesreolels échecs de reproduction dus
a C. abortusmais excretent de fagon persistantades bactéries provenant de leur tractus
génital pendant l'oestrus (175, 176, 178). Les facteurs induisant la réattwm de la
multiplication de C. abortusne sont actuellement pas connus. Sachant que skatiga
entraine une immunodépression de la femelle, lesmigements hormonaux, durant cette

période, pourraient aussi stimuler ou inhiberaement la croissance @e abortus(170).

[ll. EPIDEMIOLOGIE

A/ Sources deChlamydophila abortus

Les brebis qui avortent sont principalement responsables de la transmisde&
I'infection en excrétant massivement des bacté@lés leplacentaet leseaux foetaleg207).
Leurs sécrétions utérinescontiennent de€ abortusenviron un jour avant I'avortement et
pendant les deux a trois semaines suivant I'épiaboetif (175) tandis que les sécrétions des
chévres peuvent contenir des bactéries dés 9 jauast et jusqu’a 2 semaines apres
'avortement (204)Ceci pourrait expliquer la plus grande incidence aeortements dans les
troupeaux caprins nouvellement infectés (207).

Par ailleurs, il n'a pas été prouvé qUe abortussoit transmise par le lait ou le
colostrum de brebis (119, 246, 254, 283).abortusest occasionnellement isolées fiases
de ruminants, suggérant la possibilité d’'une inéecintestinale et d’une transmission fécale-
orale (205). Pourtant, la plupart des isolats fécgppartiennent &. pecorum(84, 205), ce

qui souligne le fait que nous ne connaissons pagpdrtance du portage intestinal @e
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abortus DesChlamydophilasont également excrétées en plus faible quandits durine

pendant plusieurs jours apres I'avortement (207).

B/ Modes de transmission

1. Transmission indirecte

La plupart des animaux s’infectent pagestionde microorganismes présents dans la
nourriture ou I'eau contaminées, par léchage d’ankncontaminés par les tissus ou liquides

placentaires ou pamhalation d’aérosols dans des environnements contaminés 2629.

2. Transmission directe

La transmissiowerticale contribue largement a la persistanceCidamydophiladans
les troupeaux (figure 3). Dans un premier tempétait admis que la transmissie@nérienne
était possible mais qu’elle était rare (5). Pourtales études plus récentes chez le mouton,
indiquent qu’elle est peut-étre plus importanteoguhe le pensait (179). Apres un épisode
abortif du aC .abortus d’origine expérimentale ou naturelle, les bredtigintes mettent au
monde des agneaux normaux mais elles excr€ealortusprovenant de leur tractus geénital
durant 3-4 jours avant et apres I'ovulation pendantmoins 2,5 a 3 ans, mais jamais a un
autre moment ni méme lors des parturitions suigiflds5, 176, 178). Ainsi, les béliers
peuvent se contaminer puis excréferabortusdans leur semence suite a la saillie d’'une

brebis porteuse (177).

C/ Epidémiologie synthétique

La chlamydophilose abortive entraine des pertesia@umues importantes dans de
nombreuses régions d’élevage. Elle est ainsi lmj@re cause d’avortements chez les petits
ruminants en Grande-Bretagne et en Ecosse (19dMetut décrite pour la premiére fois en
1950 sous l'appellation d’avortements enzootiquesshaebis. Elle sévit dansrgonde entier
excepté en Australie et en Nouvelle Zélande (205).

Elle est également rencontrée dans la France emiésévit de facoeandémiquedans
certains bassins de production ou elle est souaeptemiére cause d’avortements ovins
comme dans le Sud ouestle Massif Central et la région Provence cotezdi™ Elle est
également la causeaVortements sporadiques chez les boving236), mais la plupart des
recherches d€. abortussont effectuées sur les ovins du fait de I'impaejeur qu’elle a sur

leur reproduction.

29



Dans un troupeau nouvellement infecté, le tiersrenvdes brebis, et plus de 60 p.
cent des chévres gravides avortent ou donnentamgissa des agneaux mort-nés ou chétifs
(205). Ce taux élevé d’avortements s’observe pandaux ans puis la maladie évolue de
facon cyclique : les avortements affectent cing a dix p. cent féeselles gravides pendant
plusieurs années. Puis, un nouveau pic cliniqaeattements survient au cours duquel toutes

les primipares avortent (194, 208).

V. ASPECT CLINIQUE CHEZ LES OVINS

Tout d'abord, les brebis avortent, en général, dauttois semaines avant la fin
présumée de la gestation, sans signes cliniquesirsgurs (170). Mais elles peuvent aller
jusqu’au terme et donner naissance a dgmeaux mort-nés ou chétifsqui meurent
immédiatement ou quelques jours apres la naiss@®. Quelques agneaux, infectés in
utero, survivront jusqu’a I'dage adulte mais servictimes d’épisodes abortifs lors de leur
premiere saison de reproduction (261% peuvent, par ailleurs, présenter des signes
d’entérite, d’arthrite ou degproblémes respiratoires(178).

Bien que ce ne soit pas prouvé cliniqguement, degedtexpérimentales indiquent que
Chlamydophila abortugpourrait étre la cause idfertilité (170). A part des problemes de
reproduction, les ovins ne présentent pas de sighiesgques dus a la présence de
Chlamydophila(170, 208). Aprés l'avortement, les femelles refent rapidement un état
clinique satisfaisant (207) et acquierent imenunité suffisante pour les protéger contre une
nouvelle infection et ses conséquences au coues gisstation suivante (206, 261, 262). Il est
ainsi exceptionnel qu’'une brebis avorte deux fois.

Les femelles affectées présentent frequemmenéctadements vulvairesle couleur marron
pendant plusieurs jours apres I'avortement ou tauggon (170).

Les rétentions placentaires sont rares dans ttegesspeces. Elle sont plus fréquentes
chez la vache ou la chévre que chez la brebisustepe entrainer des métrites (207).

Chez les mélesC. abortusest responsable afchites, d’épididymites ainsi que
d’inflammations des vésicules séminalest peut étre isolée de la semence ou du liquide
séminal (5, 177, 205).
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V. CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LES ONGULES SAUVAGES

A/ Enquétes sérologiques

Concernant les ongulés de montagne de nhombreugaéten sérologiques menées en
France ont révélé la présence d’anticorps dirigitstre des chlamydies chez des chamois
(Rupicapra rupicapra(13, 16, 25, 42, 44, 87, 88, 155, 214), des nomsflOvis gmelinj (42,

87, 214) et des bouquetins des Alp€ara ibey (13, 16, 25, 27, 87, 214). Des traces
sérologiques ont également été détectées sur degiesa Sus scrofg des chevreuils
(Capreolus capreolyset des cerfsGervus elaphys(16, 25, 214). A I'étranger, des réactions
sérologiques positives ont été rapportéees sur dawspeces telles que le dabaiha dama

et le bouquetin des Pyréné€&apra pyrenaici(49).

Ainsi, nous pouvons conclure a une circulation Hermydies dans les populations
d’'ongulés sauvages sans préjuger de I'espéece préais la mesure ou les anticorps détectés
lors de ces réactions sérologiques ne sont speeffigue de la famille dé€shlamydiaceae
(124).

Toutefois, l'isolement deChlamydophila abortusyant été réalisé par trois fois a
partir d’isards des Pyrénéd3upicapra pyrenaicpatteints de kératoconjonctivite (249), nous

pouvons tout de méme supposer I'existence de k@it@@u sein de cette population sauvage.

B/ Données cliniques

Plusieurs épidémies mettant en cause des chlamgdiegté rapportées aux Etats-
Unis, notamment sur des mouflons des rocheu3es (canadensjsatteints depolyarthrite
ou dekérato-conjonctivite (149).

Par ailleurs, un cas clinique de chlamydophilosété observé chez un springbok
(Antidorcas marsupialjsélevé dans une ferme d’Afrique du Sud et issindibupeau dont
les individus, jeunes et adultes, présentaientmdebles nerveux graves(252). Un examen
anatomopathologique effectué sur un animal agéaie mois avait montré des Iésions de
néphrite interstitielle, de pneumonie, d’encéphajlélite et de méningite. Des colonies trés

évocatrices de chlamydies avaient également puwbservées. L'identification précise de la

31
Il en résulte que les conséquences cliniques dealadie au sein de la faune sage,

notamment leae avortemente et |1a dimintition de talibkd rectent encore inconntiec (



bactérie en cause n’avait pas été tentée mais firebable que ces symptémes étaient dus a

une chlamydie autre gu&hlamydophila abortus

Fievre Q
ovine
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La fievre Q est uneoonosederépartition mondiale responsable d’avortements chez
les petits ruminants et d’avortements et surtoahdocardites chez 'homme (213)insi, la
maladie a surtout été étudiée chez 'homme et éebarches se sont orientées vers les
ruminants commeeéservoirs majeurs de Coxiella burnetij cause principale de I'infection
humaine (213).

. ETIOLOGIE

A/ Historigue

La fievre Q fut initialement décrite chez 'Homnax Australie, par Derrick en 1937
(51). S’interrogeant sur cette épidémie, il lui darle nom de « Query fever » ou « fievre
point d’interrogation ». Par la suite, les obseora se sont multipliées et la maladie a été
mise en évidence chez les ovins et caprins, en, i#5t |la région languedocienne (122). Le
nom deCoxiella burnetiihonore a la fois Cox et Burnet qui ont identifagkent de la fievre Q
comme étant une nouvelle especeRilekettsie, possédant des propriétés des bactéries mais

aussi des virus (32, 47).

B/ Systématique

Initialement classée dans la famille dRekettsiacead12), I'utilisation récente des
techniques de biologie moléculaire a permis de rmeth évidence l'importante distance
phylogénique entr€oxiella burnetiiet les autres membres de cette famille (231). &lle
ainsi désormais classée dans la subdivision ganem#&btéobactéries proche ldsgionella,
Francisellaet Rickettsiellaet a distance des especes du gRirkettsia(213).

C/ Formes biologigues

Parasite intracellulaire obligatoir€pxiella burnetiiest une petite bactérie qui mesure
de 0,2 a2 0,4 um de large sur 0,4 a 1 um de lorem &i’'elle posseéde une membrane similaire
a celle des bactéries Gram négatif, elle n'estcplwée par la techniqgue de Gram.

L’'une des caractéristiques majeuresClexiella burnetiiest lavariation de phase

antigénique du lipopolysaccharide de surface (LPS), similaila variation ddéormes lisses
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et rugueusede la famille des Entérobactéries. Le LPS représentdéterminant majeur de
virulence de la bactérie (97). Les variations daggh correspondant principalement a des
variations du LPS, sont donc en relation avegrlalence (96,97).

Quand elle est isolée chez les animaux ou I'homeéactérie est ephase | tres
infectieuse et présente le LPS lisse qui bloque I'acces de®ipes de surface aux anticorps
(97). Ainsi, la phase | naturelle n'est que tres peternalisée par les monocytes et les
macrophages mais peut survivre a l'intérieur de aahiles Ceci explique, au moins en
partie, la persistance de la bactérie chez I'h@esddes sites inconnus apres guérison d’un
épisode aigu de fievre Q ets@ropositivité a vie(78).

Au contraire, lgphase Il n’est pas tres infectieuse et n'est obtenue glaharatoire
aprés de multiples passages en série sur cultetkdaoes ou sur ceufs embryonnés. Elle
présente le LPS rugueux qui rend I'accés des pregéaile surface possible aux anticorps (97).
Ainsi, la phase Il est précocement internalisée smeapidement tuée par la voie
phagolysosomiale (150).

De plus, le LPS de phase Il est fortement immunegeea qui fait que, chez I'animal
infecté, la réponse en anticorps ddtiburnetiide phase Il est généralement plus précoce et
plus élevée que celle en anticorps de phase letanche, seuls les anticorps de phase | ont

un réle protecteur (213).

D/ Cycle de développement
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Figure 4 Cycle de développement @mxiella burnetii
Il existe par ailleurs trois formes morphologiqué47) deCoxiella burnetij avec

différentes propriétés de résistance et correspurala stades d’'un cycle assimilable a celui
de la sporulation (213).

Les petits variants cellulaires notés SCV pour «Small Cell Variant »,
métaboliquement inactifs, sont résistants a lagmwasosmotique et correspondent a la forme
extracellulaire de la bactérie. lls s’attachent lsumembrane cellulaire de la cellule-hote et
pénetrent a lintérieur par phagocytose. Apresuksion phagolysosomiale (95), I'activation
acide du métabolisme (145) des SCV méne a la fawmale grands variants cellulaires
notésLCV pour «Large Cell Variant ».

Ainsi, les LCV correspondent a la forme métaboligeat active et intracellulaire de
Coxiella burnetii Une différenciation sporogénique, caractéristiges LCV, conduit a la
formation de formes sporulées pseudosporedres résistantes (147, 148). Ces derniéres sont
alors rejetées de la cellule-h6te soit par lysedlie-ci, soit par exocytose (147).

SCV et LCV ont tout deux une paroi bactériennedypi des bactéries Gram négatif
avec deux couches séparées par un espace pérguasnRourtant, un matériel dense
composé de protéines et de peptidoglycanes, religsitace périplasmique des SCV, ce qui
explique leur plus grande résistance aux conditamvéronnementales (147).

Par ailleurs, la forme extracellulaire d&oxiella burnetij comparable aux spores

bactériennes, résiste a la dessiccation, aux phkenmaes, aux produits chimiques, aux
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désinfectants et aux radiations UV (11,225). Pangle, a 4°C, les bactéries peuvent resister
pendant plus d’'un an dans du lait écrémé, de s@aas chlore ou sous forme desséchée dans
les feces des tiques (208). Seules les expositiondautes concentrations de formol pendant

un temps prolongé peut tuer la bactérie (225).

Il. PATHOGENIE

A/ Cellules cibles

Coxiella burnetii peut passer in vitro dans de nombreuses cellohess chez les
animaux, lesmonocyteset lesmacrophagessont les seules cellules cibles connues (127,
143). Quand linfection arrive par la voie respiiet, les macrophages alvéolaires des
poumons sont supposes étre les premieres celhfimsdes. Les cellules de Kupffer du foie

sont aussi sensibles et peuvent étre infectées laia circulation sanguine ou

. Burmedi phase | SCV |-—4+—-—|

Vole respiratoire | [ Vo dagentive |

Macrophages "
broncho-alvéolaires | +_ ol 54 Hugttor |
Vole hématogtne -

Fate, rein. ML
Mamelie I T

Avoremen s
nouveaux nés chitl s [ Excrition dans le lakt ]
Excrétion massive

Persisiarcy

&% FmE i

exceptionnellement, par voie digestive (146).
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Figure 5: Pathogénie d€oxiella burnetii

B/ Infection persistante de la cellule

Coxiella burnetiia la capacité d’'induire des infections persistoteez les animaux et
’homme. Les animaux infectés de facon chroniquarétent des bactéries pendant plusieurs
mois, maisl’excrétion est surtout massive lors de la parturition (213). La plupart des
infections persistantes sont asymptomatiques meis/gnt arriver chez des femelles en
gestation sous la forme de contamination massivglattenta menant a I'avortement ou a la
naissance d’un foetus de faible poids (146). EnsGuiella burnetiiestréactivée durant la
gestation pour atteindre de fortes concentrations dansdeepita et les glandes mammaires
(213).

Cette bactérie induit aussi des infections chneesachez 'homme, spécialement chez

les immunodéprimés ou pendant la grossesse (230).

lll. EPIDEMIOLOGIE

A/ Sources deCoxiella burnéetii

L’ utérus et lesglandes mammairesdes femelles sont les sites de prédilection de
linfection chronique (11). L’excrétion de la bag& dans I'environnement se déroule
principalementdurant la parturition . Plus de 19 bactéries par gramme géacenta sont
rejetées lors de la délivrance (11).

Le lait peut aussi contenir une grande quantité Qixiella burnetij bien qu’il
constitue probablement une voie mineure de containim (146). Cependant, la présence de
bactéries a été détectée dans le lait de chéwge’'a91 jours aprés la mise bas et jusqu’a 32
mois dans le lait de vache (211).

Les animaux infectés excretent également des lextdans ledeces les urines,
(146) et lgetage nasal(213).
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B/ Modes de transmission

1. Transmission indirecte

La voie aérienne panhalation de matieres infectieuses est le principal mode de
contamination pour I'homme (142) et pour les animflirl). La transmission peut alors se
produire par inhalation d’aérosols formés a paks produits de la parturition, du nouveau né
ou du placenta issus d’animaux infectés. Des miganmdsmes ont ainsi pu étre détectés dans
l'air jusqu’a deux semaines apres la parturitidg@l). Le vent peut enfin disséminer des
poussieres pulvérulentes, notamment formées ar phetkcréments desséchés, sur de trés
longues distances (148).

La bactérie, sous sa forme extracellulaire, estrésistante dans le milieu extérieur et
peut survivre plusieurs semaines sur les airesatirgo ou sont passés les animaux (146) et
jusqu'a 150 jours dans le sol (211). La contamamaties ruminants peut donc se faire par
ingestion d’herbe souillée par les produits d’avortements par tout autre substance
infectieuse. Le léchage, dans des milieux confireEs)stitue également un mode de
transmission car la laine peut étre contaminéeadenf durable (247). Les carnivores peuvent,
par ailleurs, s’infecter en ingérant des organgssisl’animaux infectés (146).

D’autre part, lestiques sont les principaux vecteurs de cette bactérie.efet,
Coxiella se multiplie dans les cellules du tube digestif tigses infectées qui ont donc un
réle amplificateur. De plus, lacontamination transovarienne chez la tique permet la
transmission de la bactérie a sa descendancejdambainsi la pérennité de l'infection (11).
Ces arthropodes excretent de nombreuses bactemssleurs feces et les déversent sur la
peau de leur hote. Ainsi, la contamination de khéé fait soit par morsure de la tique soit par

ingestion ou inhalation de ses excréments infd@EE).
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Comme chez les mammiféres, les forme<dgiella burnetiichez les tiques, sont en
phase |, tres fortement infectieuses. Pourtantatdgopodes ne sont pas considérés comme
essentiels dans le cycle naturel de I'infectiornzdieebétail (11) et les animaux vivant dans des
espaces confinés ont bien d’autres opportunitésotéracter l'infection. Au contraire, les
tiqgues semblent jouer un role significatif dangrdéasmission de la maladie parmi les animaux
sauvages (11, 122, 128).

2. Transmission directe

Tout d’abord, il existe des infections congénsgatésultant d’'une contamination par
voie transplacentaire (230) mais les autres voigsrticales sont constituées par lait et le
colostrum (171).

La transmission paroie vénériennea été démontré expérimentalement sur un modeéle
murin mais n’est pas établie ni chez les animawhaz I’homme (250). Cependant, elle est
fortement suspectée chez les petits ruminants seagst minime par rapport a la transmission
par voie aérienne (208).

Bien qu’extrémement rare, la contamination d’hom&ndnvomme est relatée dans
guelques cas sporadiques comme celui d’'un obséétren contact avec des tissus infectés

lors de I'avortement d’'une patiente (198).

C/ Réservoirs

L’épidémiologie deCoxiella burnetiiest d’autant plus complexe que ses réservoirs
sont multiples (Figure 6). En effet, ils incluené shombreux mammiféres sauvages et
domestiques, des oiseaux et des arthropodes comsnégles (11). Des anticorps anti-
Coxiella burnetiiont méme été détectés chez des serpents et teridesle mais la bactérie
n'a pas éte isolée de ces animaux (11).

Lestiques sont considérées comme étantdservoir naturel primaire de Coxiella
burnetii, responsables de la dissémination de l'infectibezcles animaux sauvages (122,
171). De plus, leshats et les chiengpeuvent également constituer un réservoir pour la
bactérie. lls peuvent étre infectés par morsuretigiee (140), par la consommation du
placenta provenant d’'une femelle avortée ou pae \a@rienne. Chez ces animaux, une
bactériémie transitoire est observée tres tot aptiégection. Ainsi, les tiques ont

'opportunité de s’infecter aveCoxiella burnetiilors du repas sur leur héte. Plus de quarante
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especes de tiques peuvent héberger la bactérie Rihgpicephalus sanguineuparasite tres
fréquent du chien (140).

D/ Epidémiologie synthétique

La fievre Q sévit bien souvent de fagemdémiqueau sein des élevages. L'infection
est entretenue dans le troupeau, ou transmiseufreéBaroupeaux, par les jeunes nés vivants
de meres infectées au cours d’'une gestation prét®dd qui avaient avorté ou pas. Ces
jeunes, infectés congénitalement, constituent sarv@ir infectieux d’autant plus dangereux
gu’ils ont généralement, tout comme pour la chlanpyilose abortive, un taux d’anticorps
peu éleve (208).

Toutefois, trop peu d'études épidémiologiques aipmdies ont été réalisées pour
mieux connaitre I'existence et l'incidence de kwfe Q chez les ruminants (211, 213). En
France, quelgues enquétes sérologiques répartigdusieurs années montrent que la fievre
Q doit couvrir 'ensemble du territoire mais aucueequéte organisée et suivie n'a été
réalisée récemment (213). En 1975, une importameéte épidémiologique dans le Sud-est
de la France a révélé que 16 a 20 p. cent des tesbds étaient séropositifs (76). Dans le
Sud-ouest, on a montré que 0,6 p. cent des ovimspEsitifs (197). D’autres pays rendent
compte de l'augmentation de la prévalenceCaeiella burnetiichez les ruminants et cette

évolution préoccupe aussi bien la médecine hunwaieevétérinaire (213).

V. ASPECT CLINIQUE CHEZ LES OVINS

Bien que l'infection chronique p&oxiella burnetiisoit généralement anodine et les
symptomes frustes (211) chez les animaux infed&sgvortementschez les ovins et caprins
(174, 255) et debaisses de poids de naissana@si que demfertilité chez les bovins (104)
peuvent y étre associés.

Coxiella burnetii peut occasionnellement entrainer, chez les paiitinants, des
pneumoniescomparables a celles provoquées@hlamydophila abortus ovi208). Mais ce
sont essentiellement des avortements et/ou des téseprématurées ou a terme de produits
chétifs qui meurent rapidement ou s’élevent diicient. Dans la majorité des cas, les
avortements surviennent pendant dernier mois de gestation sans signes cliniques
précurseurs (208). Des avortements précoces, avant Ieé”fQOur de gestation, peuvent
également se produire, mais passent souvent inapekabituellement, les brebis ayant
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avorté se rétablissent rapidement, surtout si tiawoent a lieu peu de temps apres la mort du
foetus. En revanche, lorsque le feetus est mort ddpngtemps, ou dans le cas de rétention
placentaire, il peut y avoir surinfection bacténeret développement d’'umeétrite, pouvant
étre mortelle dans un tres petit nombre de cas)(208

Lors de la phase aigué, la présence de la bagtéueétre mise en évidence dans le
sang, les poumons, la rate et le foie. L'infecta®vient alors souvent chronique avec une
excrétion persistante de bactéries dans les féecdsseurines. Pourtant, les animaux ne

développent pas d’endocardite chronique comme délteite chez ’'Homme (146).

V. CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LES ONGULES SAUVAGES

A/ Enquétes sérologiques

Les enquétes sérologiques révelent quelques ce&sadions positives en France chez
le chamois Rupicapra rupicapra (13, 42, 44, 87,214), l'isardR(picapra pyrenaicg(158),
le bouquetin des alpe€dpra ibey (13, 25, 27, 42, 87, 155, 214) et le moufl@vic gmelin)
(42, 214, 260). Des anticorps sont également dattez le chevreuiC@preolus capreolys
(13, 16, 25, 185, 214), le cer€érvus elaphys(13, 16, 25, 190, 214) et le sangli&ué
scrofg (214). D’autre part, les résultats obtenus erbl®® Rozo (214), en accord avec ceux
rencontrés précédemment dans la littérature, mcaepenser que I'agent de la fievre Q est
peu représenté au sein de la faune sauvage ereFranc

Au contraire, en Alaska, une étude sur la fauneagel a décelé des anticorps chez
douze des quinze mouflons de Dabvis dall) éprouvés (266). L'interprétation de ces
résultas est difficile car aucun signe cliniqusnetamment aucun trouble de la reproduction
n’'a pu étre observeé dans cette espece (214).

Toutefois, a la seule lumiéere des résultats séigleg, nous ne pouvons rien conclure
guant au statut de la faune sauvage en tant gqéiog de la bactérie ou que simple cul-de-
sac épidémiologique (124).

Notons également que des anticorps ont été déecklEs de nombreuses especes

d’ongulés sauvages en captivité (224).
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B/ Données clinigue124)

Tres peu de cas cliniques portant sur des especesges sont rapportés dans la
littérature. Chez des mouflon®yis gmelinj ayant réagi positivement en sérologie fievre Q,
des symptdmes respiratoires marqués ont été atribucette maladie mais sans qu’aucune
investigation complémentaire ne soit entrepriser pmunfirmer cette hypothese (48). En
Pologne, différentes Iésions cardiaques, pulmosatenépatiques observées sur des bisons
sauvagesRison bonasysont été considérées comme du&oaiella burnetii Enfin, trois cas

d’infection chronique ont aussi été suspectés ssrotgulés de zoo (224).
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Difféerents sérovars deSalmonella peuvent étre a [l'origine d'un avortement
salmonellique chez les ovins (221). Cependantétevar le plus fréquemment isolé lors
d’avortements ovins en France &sftlmonella entericaubsp.entericaser. Abortusovis(ci-
apres Salmonella Abortusovis)Spécifigue des ovins il est responsable d’'une maladie
contagieuse qui se manifeste essentiellement paradertements et des mortalités
néonatales(183). Ainsi,Salmonella Abortusovig’étant pas naturellement pathogéne pour
'homme (184), elle sert de modele d’étude des estage linfection et de la réponse
immunitaire des ruminants (28).

l. ETIOLOGIE

A/ Historigue : un sérovar tres spécifigue

Par certaines caractéristigu&glmonella Abortusovia pu étre considérée comme
« atypique » (113). Sa croissance est notammeativeinent lente et les réactions des
souches sur milieux de caractérisation biochimisomet tardives (234). De plus, des études
récentes ont pu mettre en évidence des différag@asmiques entre les différents sérovars de
SalmonellaS. Abortusoviposséde notamment un élément caractéristique saitaiprécis
du chromosome qui est absent de la région corrégmbe du génome des autres sérovars
(223). Ceci permet lidentification dé&almonella Abortusovigar amplification PCR
(Polymerase Chain Reaction) avec une tres hautdfisfié, sans la moindre réaction croisée
(23).

B/ Bactériologie(221)

Les salmonelles sont des bactéries Gram négatipeaéro-anaéerobie facultatif qui
possedent les caractéristiques biochimiques Heserobacteriaceae.La sous-espéce
Salmonella entericaegroupe la grande majorité des souches isolées Komme et les
animaux a sang chaud. Les souches d’'une méme speaseesont subdivisées en sérovars
(variants sérologiques) d’apres les caracteresgamtjues somatiques (antigene O) et
flagellaires (antigéne H).

Salmonella Abortusovigppartient aux salmonelles du groupe B. La menagbran
externe présente un facteur O majeur de type Quh dacteur O accessoire de type O12. Il
s’agit d’'une bactérie mobile, I'expression flageaest biphasique, la bactérie exprimant
alternativement deux types de._flagelles :. le typ¢iganique. C en-phase 1 et le type
antigénique 1,6 en phase 2.
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C/ Résistance et sensibilité

Elle survit une centaine de jours dans I'eau déeplt0 a 90 jours dans les lisiers
(192). Dans le sol ce sérotype pourrait survivggusieurs mois donnant alors des formes
rugueuses (233). La durée de survie dans les pgsodiarigine animale n’a pas été étudiée,
sans doute en raison de I'absence de maladie hardairs les zones d’enzootie (184).

Plus généralement, les salmonelles sont progreasivieinactivées a des pH extrémes.
Des températures en dessous de 10°C et au-des4@8Gi&mitent séverement ou inhibent la
croissance in vitro, la zone de température opendal croissance se situant entre 35 et 37°C
(32).

IIl. PATHOGENIE

A/ Schéma général

Tout d’abord, sapécificité d’hdte se manifeste par sa capacité a colonissplheere
génitale et lesnoceuds lymphatiques satellitesles ovins aprés une bréve phase septicémique
guel que soit le site ou la voie d’'inoculation (221

Une étude expérimentale a montn@fluence du stade de gestatiomu moment de
linfection sur les avortements. En effet, I'inoatibn sous-cutanée de *f0Salmonella
Abortusovisa mi-gestation provoque I'avortement chez la mtgodies femelles sans signes
digestifs ni excrétion fécale tandis que I'effebeli est nul ou moins fréquent lorsque cette
inoculation est fait@avant fécondation ou en début de gestatiof222).

Lors d’infection dans laleuxieme moitié de gestationon peut observer, chez les
meres, des complications allant jusqu’a des sept&® mortelles accompagnées d’excrétion
fécale, qui font parfois suite a des rétentiongdaires et des métrites (113). Dans les
troupeaux déja infectés, les avortements concemsembut les agnelles et les brebis saines
nouvellement introduites. Dans un effectif d’animawparavant sains, jusqu’a 60 p. cent des
brebis peuvent avorter (112).

Si linfection a lieu enfin de gestation les agneaux nés faibles peuvent mourir
d’inanition dans les heures qui suivent leur naissaavec des symptémes d’hypotonie,
d’hypothermie et des difficultés a se lever (9)p&wdant, certains, nés vigoureux, meurent
dans les trois semaines (184). A noter que dacssele figure, le colostrum semble étre une
source d’'infection particulierement redoutable.dffiet, lors de naissance double, 'agneau le
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plus fort et le plus vigoureux, qui téte le plupidement et en plus grande quantité, meurt tres

rapidement et systématiquement (9).

B/ Réponse sérologique et immunité conférée

Il existe un@mmunité solide suite a I'infection paBalmonella Abortusovid83). En
effet, les brebis n’avortent, en général, qu'undeséois (112). De plus, I'évolution cyclique
des épisodes abortifs au sein d’'un troupeau (180)ams une région d’élevage ovin (219)
suggere l'existence d’une immunité de groupe.

De plus, lors d’une expérience, I'inoculation sousanée de £0a 13° Salmonella
viables a produit des réponses sérologiques etffieh @&bortif en relation avec la dose
inoculée. Aprés inoculation intra gastrigue ou soutsinée, et avec les quatre tests utilisés,
I'élévation initiale des titres sérologiques a ®iévie d’une décroissance rapide, sans nouvelle
élévation au moment des avortements (182).

Par ailleurs, en utilisant différents sérotypesSa@émonellasur le modéle murin, des
chercheurs ont pu mettre en évidence l'existencmed’tres bonne protection induite par
Salmonella Abortusovicontre les autres infections salmonelliques chez fduminants

domestiques (221), ce qui est intéressant du éasioth innocuité pour 'homme.

lIl. EPIDEMIOLOGIE

A/ Sources deSalmonella Abortusovis

La mise bas a terme ou non, est la principale source d’eiaméde germes. En regle
généraletous les composants du contenu utérigont virulents. Massive au cours de la mise
bas, l'excrétion diminue ensuite progressivemen84)l Aprés avortement, I'examen
bactériologique d’un prélevement vaginal sur écllmviest régulierement positif pendant une
semaine mais des salmonelles peuvent encore égesspendant un mois (9, 181).

Le portage intestinal dé&almonella Abortusovig’a pas été démontré (184) et
I’ excrétion fécale notée par certains auteurs (52) comme irrégukrpeu fréquente, est
considérée comme nulle ou non détectable par @aytt13), sauf lors des complications
septicémiques suite a une rétention placentairaill@irs, lors des phases aigués, apres
rétention placentaire ou chez I'agneau, tous lgams hébergent des bactéries (9, 113).
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Chez une faible proportion d’animaux,décrétion lactéeen particulier leolostrum,
contientSalmonella Abortusovid.84).
A notre connaissance, cette salmonelle n’a janmaisélée des eaux de rivieres (184).

B/ Modes de transmission

1. Transmission indirecte

Du fait de la grande résistance des bactéries bamgronnement, ingestion de
végétaux souillés par les produits de parturitiard@vortement issus d’une femelle infectée
constitue la principale voie de contamination déa®(9, 192, 233).

La transmission indirecte par les locaux, matériels véhicules contaminés est
possible mais non démontrée (184).

Chez les ovins, la contamination par voie orale3fllntragastrique (182) ou
conjonctivale (113) ne reproduit pas de facon iégellinfection menant a I'avortement,

méme avec des doses trés importantes (183).

2. Transmission directe

Les modalités précises deansmission par contact direct entre adultes sont mal
connues (184).

La reproduction expérimentale d'une infection pawntact est difficile; une
production d’anticorps est cependant fréquemmergemi@e (233). La probabilité de
transmission est maximale en période de mise bas.

La transmission vénérienne est vraisemblablemé@nipdrtance négligeable mais ne
peut étre exclue (222).

Unetransmissiona I'agneau en période périnatalest théoriguement possible par le
lait, le colostrum, par une contamination exterasdadmamelle ou au cours de la parturition
(184).

Enfin, la possibilité detransmission verticale transplacentaire de Salmonella
Abortusovispendant la période prénatale avec survie d’'un prgauteur jusqu’a sa puberté,
comme celle précédemment citée pahlamydophila abortuset Coxiella burnetij a été
evoquée (WOJTEK, 1959 cité dans 184).
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Figure 7: Cycle épidémiologique de la salmonellose ovine.

C/ Epidémiologie synthétique

Lesovins sont leshétes privilégiésde cette bactérie ; les rares cas observeés clsez de
caprins (220) ou des lapins (222) semblent cormeh@oa des impasses épidémiologiques,
mais leur existence incite a la vigilance (235).

Salmonella Abortusovia surtout été isolée en Europe et en Asie Occibiei(f2)
mais aussi en Iran (234) et en Amérique du Sud)(156

En France, elle a été isolée de toutes les régighsvage ovin. Aussi, dans les années
80, plus de 95 p. cent des salmonelloses ovineggo&iquées étaient duesSalmonella
Abortusovig(184). Ce sérotype constitue ainsi une des causssgales des avortements en
série diagnostiqués dans le Centre-Ouest et [eESud31, 90, 219).

Ainsi, latransmission d’animal a animalsemble la plus fréquente et les périodes de
mise bas sont les plus propices a l'extension d#ettion. La contamination d’une
exploitation saine est le plus souvent due acoesacts dans les parcours et les paturesu
a lintroduction d’ovins apparemment sains (221). Elle se manifeste alarsup épisode
abortif prenant un aspect épizootique. La maladémgh ensuite une alluenzootiqueavec
des avortements isolés, sporadiques (184). Dedeawvents surviennent ensuite par petites
séries selon degy/cles pluriannuels(180, 219).

D’autre part, dans un méme troupeau, I'associati®®almonella Abortusoviavec

d’autres germes abortifs n’est pas rare (184).
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V. ASPECT CLINIQUE CHEZ LES OVINS

La présence d8almonella Abortusovidans I'organisme d’'un animal n’'implique pas
obligatoirement le déclenchement de la maladie. pént alors parler dealmonellose
latente, responsable de la pérennisation de l'infectionsdi@ troupeau (221). En effet, la
phase clinique de la maladie ne survient qu'a Bsgtan d’unstressqui diminue la résistance
des animaux : transports, agressions climatiqueangements alimentaires, modifications
brutales des conditions d’élevage, infections baaiées ou virales (abortives ou non) ou
infestations parasitaires (9).

L’ avortementest le principal symptdme de l'infectiorSalmonella Abortusovid 80,
181) Il survient en général eseuxieme moitié de gestatiomais la survenue d’avortements
plus précoces ne peut étre exclue (184) et n'estgya (9). En effet, les avortements précoces
sont souvent sous diagnostiqués et mis sur le eodgtinfécondité du troupeau (9).

L’infection des béliers reste cliniquement inappdéee mais les traces sérologiques
sont fréquentes chez les males au contact de fesretcrétrices (222).

De plus, desormes pulmonaires sont parfois observées chez des agneaux de un a
trois mois (112, 113). Quelques agneaux atteinésiggent mais la mortalité peut atteindre 20
p. cent (52). Legeunes agneauxXont également plus fréquemment wapticémie mortelle
gue les adultes (184).

V. CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LES ONGULES SAUVAGES

A/Enquétes sérologigues

En France, l'étude réalisée en 1983 (44) sur deamois Rupicapra
rupicapra) ne révele que des résultats négatifs sur 42 setestés tandis que celle de 1990
(27) rapporte le cas de deux bouquetidafra ibe} séropositifs et de 19 douteux sur les 96
prélevés. Puis, en 1998, aucune séropositivitét rdéselée sur 70 analyses de chamois
(Rupicapra rupicapra (88). Enfin, dans les Bauges, entre 1989 et 1868s comptons 25
chamois considérés comme douteux, 2 positifs etoliflon (Ovis gmelinj douteux sur

respectivement 297 et 8 sérologies effectuées (123)
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B/Données cliniques

Aucun cas clinigue confirmé de salmonellose abertn’est rapporté dans la
littérature. Signalons toutefois qu’une femelle roogs Rupicapra rupicapraen provenance
de la Haute-savoie et autopsiée au LDAV de Chambégge fortement suspectée d'étre
atteinte de cette maladie et qu'une contaminat®auquetin Capra ibey par Salmonella
Abortusovisa partir d’'un cheptel infecté a été observé darBaes National de la Vanoise
(124). Ces deux exemples montrent bien que cettiéitia est capable d’infecter des ongulés

sauvages de montagne.

52



Toxoplasmose
ovine

53




L’infection a Toxoplasma gondiparasite protozoaire du groupe des coccidies est a
I'origine d’unezoonosede répartition mondiale.

Aussi, elle semble répandue sur 'ensemble dutoéwinational. Toutefois, aucun chiffre de
prévalence ou de répartition n’est disponible (18& agit d’'unparasite ubiquisterencontré
dans le monde entier (239). Il est capable d'igflede tres nombreux hotes et chez eux, de
coloniser de nombreux types cellulaires (57).

De part sa grande importance comme source de zepoc®parasite est le plus étudié
parmi lescoccidies Pourtant, il demeure toujours damnes d’ombresur son cycle naturel et
sur I'épidémiologie des infections qu’il entrainedent nous ne connaissons que tres peu de
choses (239).

. ETIOLOGIE

A/ Historigue

Les premiers cas de toxoplasmose furent observ&9@(169) a I'Institut Pasteur de
Tunis, sur un rongeur sauvage du sud tunisiengoledi ou rat du déserC{enodactylus
gondii). Le parasite responsablEpxoplasma gondiidéterminait chez son héte en captivité,
une maladie fatale (237). C'est alors que fut cl&égenre Toxoplasma(168) et que
Toxoplasma gondilevint I'espéece type du genre (239).

Le cycle hétéroxenale Toxoplasma gondiia été élucidé a la fin des années soixante,
lorsque les féces de chats ont été découverts coromtenant des formes infectieuses du
parasite, étant ainsi responsables de l'infectiote &1 I'ingestion par des hétes intermédiaires
(58, 265). Puis, la nature coccidienneTaxoplasma gondiiut admise suite a la découverte
de formes sexuées dans lintestin gréle des cha®).(

Enfin, durant les trois derniéres décadesxoplasma gondiiut considérée comme la
seule espéece du genre (240) mais les nouvellesitees de biologie moléculaire semblent
indiquer qu'il existe plusieurs lignées et donctpé&te plusieurs especes (118).

En France, lesavortements toxoplasmiquessont passés inapercus, peut-étre parce
gu'’ils étaient peu recherchés, jusqu’aux travauxdemel et Giauffret en 1975 (37) qui ont

publié une observation d’avortements en série dartsoupeaux de chévres (237).
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B/ Formes biologiques et cycle de développement

Le cycle deToxoplasma gondiest hétéroxene facultatif (Figure 8). Les hotes
intermédiaires sont probablement tous les animaugamlg chaud, dont les ruminants
domestiques et 'hnomme (57). Les hotes définitiistdes membres de famille desFelidae,

comme par exemple le chat domestique (65).

Les hotes intermédiaires (HI), qui ne sont que Ifatfs, se contaminent
principalemenen ingérant desookystesexcrétés par les hétes définitifs et sporulés dans
milieu extérieur.

Toxoplasma gondiisubit alors deux phases de développement asexais [x
premiere phase, letachyzoites (responsables de la toxoplasmose (70)) se meltipli
rapidement par endodyogénies répétées dans de exmxntypes cellulaires de I'hote. Les
tachyzoites de derniére génération initient la séeqhase de développement qui résulte en
la formation dekystes tissulaires

A lintérieur de ces kystes, ldsadyzoites(responsables de l'infection toxoplasmique
subclinique (70)) se multiplient lentement par eshaménie (57). Les kystes tissulaires ont
une tres forte affinité pour lesellules nerveuses et musculaireslls sont localisés
préférentiellement dans le systéme nerveux cented, yeux ainsi que les muscles
squelettiques et cardiaques. Pourtant, dans unedmoimesure, ils peuvent aussi étre
rencontrés dans des organes viscéraux comme leaopsy le foie ou les reins (57). Les
kystes tissulaires représentent le stade termmalydle évolutif chez I'h6te intermédiaire et
sont directement infectants Chez quelques espéces d’hétes intermédiairespeilsrent
persister durant toute la vie de I'h6te, le méaamisde persistance étant inconnu (239).
Pourtant, de nombreux chercheurs pensent que ledeskytissulaires disparaissent
périodiquement, que les bradyzoites contenus gefigur se transforment en tachyzoites et
envahissent a nouveau les cellules de I'héte paiirasforment encore en bradyzoites au
sein de nouveaux kystes tissulaires (57, 70).

Lorsque ces kystes tissulaires sont ingérés parmate deéfinitif, on assiste au
déroulement d’'uncycle dixéneou indirect ou «long ». Cependant, I'hGte déifingeut
également s’infecter par ingestion d’ookystes' siésrulans I'environnement. Il s’agit alors

d’un cycle monoxeneu direct ou « court ».
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Toutefois, dans les deux cas, les formes infectamgérées se transforment en
trophozoites qui initient une autre phase de prolifération agexschizogonique donnant
naissance a des schizozoites dans les celluldgkglies de I'intestin gréle du chat (70). Le
stade terminal de cette multiplication asexuédeidt phase sexuée du cycle évolutif.

Ainsi, gamétogonie et formation d’ookystes déroulent également dans I'épithélium
intestinal du chat. Des ookystes non sporulés aloms rejetés dans la lumiére intestinale et
évacues dans l'environnement avec les feces (ddiose toxoplasmique » (70)). La
sporogonie se déroule dans le milieu extérieur cgtdoit, en un a cing jours (55), au
développement dokystes infectieuxconstitués de deux sporocystes qui contiennerducha

quatresporozoiteg57).

Cependant, le parasite, chez son hote définitiiyt pggalement accomplir une
multiplication asexuée, par endodyogénie en logtdins exentérales diverses, a partir de
schizozoites échappés de I'épithélium intestiralaxoplasmose sensu stricto » (70).chat
peut donc étre a la fois, polioxoplasma gondihoéte définitif puisqu’il héberge les formes
de reproduction du parasite et que s’accomplit dsos intestin la fécondatioret héte
intermédiaire puisqu’il héberge également dans ses tissus dese$ode multiplication
asexuée (les kystes) capables, éventuellemerdngnbl fait I'objet de prédation, d’'infecter

le prédateur (70).

. PATHOGENIE

La contamination des herbivores se fait princip&aenparingestionde nourriture ou
d’herbe souillées par les féces de chats contetembokystes (55, 191). Il est possible, dans
de rares cas, que les petits ruminants se contatrpae ingestion de tissus et/ou de liquides
foetaux (115, 237) ou de lait cru (55, 217) infeqasT oxoplasma gondii.

Les résultats des études expérimentales (33, &, antrent que lors d’'une primo-
infection par ingestion d’ookystes sporulés, lesapiées se multiplient dans I'épithélium
intestinal et la sous muqueuse. lls diffusent jlegunceuds lymphatiques mésentériques ou
ils sont détectés au bout de quatre jours. lisofifprent puis sont relargués dans les voies
lymphatiques et sanguines. lparasitémie dure environ une semaine et est accompagnée
d’'une augmentation de la température, parfois d'angmentation du rythme respiratoire,
d’une diarrhée et d’'une perte d’appétit (29, 59).
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En cas de primo-infection d’'une femelle gravide,tichyzoites alors localisés dans
l'utérus, passendirectement dans le placentaou ils sont détectés entre 10 et 15 jours post
inoculation. lls se multiplient dans le placentasent rapidement transférés au feetus. Il
s’ensuit unanfection foetale parfois mortelle, mais qui peut revétir des fosreariées selon
la dose parasitaire, le stade de gestation et gugelon le développement du systeme
immunitaire du feetus (29, 59, 188).

L’infection foetale peut intervenir a n'importe quahde de gestation apres la placentation
(55, 115).

-Si I'infection toxoplasmique survient chez une breis au cours des deux premiers
mois de gestation,avant que le faetus ne soit ou n'ait été capahiatier une réponse
immunitaire efficace, le feetus est infecté aprdsrisation du placenta. Ainsi, la mort, puis
la résorption fcetale peuvent étre interprétées comme umfertilité (29, 188). Le titre en
anticorps antitoxoplasmique est alors tres éled¢ 28).

-Si l'infection s’effectue entre le 76™ et le 126™ jour (237), il peut y avoir mort du
foetus et résorption partielle. L’expulsion a terdign tel foetus momifi€ d’'un agneau mort-
né ou d'un agneau chétif est assez évocatrice tadplasmose ovine (29). On assiste aussi a
des mises bas prématurées ou encore a des nassi@ndeux agneaux, I'un viable et l'autre
momifié (167).

-Si l'infection a lieu en fin de gestation I'agneau naitliniquement normal, mais
infecté et immun a vie (29, 188, 258). Quelques m@urent toutefois, asphyxiés dans
'amnios qui, épaissi par le processus inflammatane peut pas étre déchiré par I'agneau
(167).

lll. EPIDEMIOLOGIE

A/ Sources deToxoplasma gondii et modes de transmission

Ainsi, durant son cycle évolutiffoxoplasma gondiest observé sousois formes
infectieusesa savoir les tachyzoites, les bradyzoites contdans les kystes tissulaires et les

sporozoites contenus dans les ookystes sporul8. (23
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Figure 9 Modalités de transmission dexoplasma gond{239)
Ces trois formes sont infectieuses non seulememt lgs hotes intermédiaires mais

aussi pour les hétes définitifs qui peuvent toustra@ter une infection doxoplasma gondii

par une des voies suivantes (Figure 9) :

1. Horizontalement par ingestion d’ookystes infaaxi provenant de I'environnement.

L'importance du chat dans I'épidémiologie des itifats a Toxoplasma gondii
apparait ici. En effet, puisque les membres deataille desFelidae sont lesseuls hétes
définitifs (65), ils sont aussi les seuls excréteurs d'o@syslans le milieu extérieur (57,
65,70, 239).

Le chat devient excréteur d’ ookystes au termealériode pré patenteplus longue
dans le cycle « court » c’est-a-dire sans hotenmédiaire (15-25 jours) que dans le cycle
« long » (5-6 jours) et il assure une excrétiondagrn une période patente de 5 a 15 jours (70).
L’infection par kystes végeétatifs est donc plusocaife pour la contamination du chat que
celle des ookystes sporulés.

Un seul chat peut excréter plus d’'un million ookgstans I'environnement (60). La
coccidiose toxoplasmiqueétant immunogene, il est rare que les chats soéegbre
excréteurs apres I'age de 6 a 8 mois (70). Cepéndae évolution intestinale récurrente de

Toxoplasma gondidemeure toujours possible, chez le chat, a pagsrfdrmes végétatives
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sous épithéliales et tissulaires et sous l'effetdders facteurs, entrainant une reprise de
I'excrétion fécale des ookystes (70).

Dans tous les cas, le chat n'est pas immédiateméattant car les ookystes rejetés
par I'animal doivent sporuler dans le milieu exaéri et cettesporulation n’est pas possible
dans le pelage de l'animal (70). Lorsque toutesctawlitions idéales sont rassemblées, un
ookyste devient infectant en 1 & 5 jours (55, 65).

Les ookystes sont disséminés dans I'environnemantepvent, I'eau de pluie et les
cours d'eau (111). Les grains, I'herbe et le foomtaminés par les feces de chats ont été
identifiés comme étant des sources d’infection étaib(34, 57).

Tous lesh6tes intermédiaires y compris 'hnomme sont susceptibles de se comtami
en ingérant des ookystes excrétés par les chapoetlés dans I'environnement (57, 70).
Toutefois, le chat n’est pas un maillon indispelhsaln cycle dd oxoplasma gondijui peut
se perpétuer indéfiniment par ingestion de kyssssifaires entre hotes intermédiaires selon la
chaine alimentaire (239).

Les ookystes sporulés sont tres résistants damdié extérieur. lls peuvent survivre
pendant de courtes périodes au froid et a la déatatibn. Dans les conditions de laboratoire,
ils peuvent survivre a 4°C pendant plus de 54 nebig -10°C pendant 106 jours (64).
Pourtant, ils sont tués en une a deux minutesmachaleur s’élevant a 55-60°C (64). lls sont
également imperméables et s’averent ainsi réssstant désinfectants (55, 65).

2. Horizontalement par ingestion de kystes tissegatontenus dans la viande.

Quelle que soit la source d’infection de I'héteemmédiaire, lekystes tissulairesse
développent chez lui de facon précoce, vers'TE u 7™ jour post-infection (57). Ainsi, la
transmission de l'infection se fait par consommaties tissus de I'héte infecté (55).

Dans la mesure ou lésadyzoitescontenus dans les kystes tissulaires sésistants
aux enzymes digestiveg57), tous les consommateurs de viande peuvent iBfectés.
Cependant, on souligne également la possibilitéralesmission d&d oxoplasma gondipar
cette voiechez les herbivores, notamment chez les ovinsrangée placenta d’'une femelle
infectée qui contient, en général, de nombreuxdsy&188, 237).

Par ailleurs, les kystes tissulaires sont relateminrésistants aux changements de
températures et continuent a étre infectieux dansainde réfrigérée (1-4°C) pendant plus de
trois semaines (56). lls survivent également adkagélation entre -1 et -8°C pendant plus
d’'une semaine (126) et la plupart ne sont tués de&températures inférieures a -12°C (126).

Par contre, ils sont détruits par une températuperieure a 67°C (56). Ainsi, pour éviter la
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contamination humaine, il fadttien faire cuire la viande pendant une durée suffisamment
longue. Enfin, les kystes tissulaires ne sont patsuids par passage au four a micro-ondes
(139). Il faudra donc vérifier la cuisson a cceutadeiande suite a l'utilisation de ce procédeé.

3. Verticalement par transmission des tachyzoites.

Lestachyzoitesjouent un réle majeur dans ti@nsmission verticalede Toxoplasma
gondii par voie transplacentaire (57, 200) ou moins feéguent, par voie lactée (26, 55).

Contrairement aux ookystes, ils seensibles aux conditions environnementalest
généralement rapidement tués dans le milieu extériinsi, on pense souvent qu’ils ne
peuvent pas étre a l'origine d’'une transmissiorizootale. Quelques cas sporadiques sont
pourtant rapportés comme la transmission lors @asplantations d’organes chez 'lhomme
(105) ou lors de la consommation de lait cru prawe de ruminants domestiques aussi variés
soient-ils (55, 68, 217). Ainsi, les tachyzoitesant survivre pendant une courte période au
contact d’acide pepsique et leur ingestion en grasmdbre peut causer une infection chez les
souris et les chats (62).

En plus du sang et du lait, les tachyzoites onéfpel isolés a partir d'autrdkiides
corporels comme la salive, les urines, les larmes et legg8éns génitales (55, 200, 227)
mais nous n‘avons encore aucune preuve de leurdagiie la transmission deoxoplasma
gondii (239). Par exemple, lors dinfections expérimergald a été montré que les
toxoplasmes peuvent étre transitoirement préseats de sperme de bélier (227). La
signification épidémiologique de ce phénomeéne st connue et semble négligeable dans
la mesure ou le transfert d’'un bélier infecté danseffectif sain n'a aucune conséquence
pathologique (167).

Comme nous l'indique la figure J,0xoplasma gondipeut étre transmis des hoétes
définitifs aux hotes intermédiaires, des hotesrinésliaires aux hoétes définitifs aussi bien
gu’entre hétes intermédiaires ou définitifs. Ceparidnous ne savons pas actuellement quelle
voie de transmission est la plus importante d’uimtpde vue épidémiologique (239).

B/ Epidémiologie synthétique

Notons que les infections sont, en géné@aaymptomatiques chez le chat_es rares
formes cliniques de toxoplasmose correspondent nesbement a dessymptémes
neurologiques et oculaire188). Mais lesnfections latentessont communes chez les chats

domestiques et les félins sauvages dans le moria €65). Au moins 17 especes de félins
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sauvages sont rapportés comme étant excréteurskygstes deroxoplasma gondidont les
chats sauvages européen et africain, le |éoparcelbt, le jaguar, le tigre et le lion (137).
Chez les chats domestiques, les séroprévalencBmfdetion a Toxoplasma gondivarient
grandement selon les pays mais descendent rareametéssous de 30 p. cent selon leurs
conditions de vie et leur mode alimentaire (239).1997, une enquéte réalisée en Gironde
rapporte I'existence de pres de la moitié des Bibsctestés séropositifs (36).

Des études de séroprévalences indiquent que I'égiqgrodesmoutons et deschevres
au parasite est tres variable mais significativesda monde entier, avec souvent plus de 20 p.
cent des animaux testés séropositifs, sans lotiahisgéographique préférentielle (55). Cette
séroprévalence augmente avec I'age des animauxlelmmoupeaux (55) et est affectée par
les méthodes d’élevage (4). Les plus forts pousrgrd sont rencontrés dans les élevages
intensifs dans lesquels lesntacts avec les chatsont trés fréquents (36, 63).

En général, une brebis n'avorte qu'une seule f8%, (15, 257). Ainsi, dans un
troupeau initialement indemne, si la primo-infeatige produit pendant la période de
gestation, on assiste a umague d’avortements Au contraire, dans les troupeaux déja
infectés, quelques avortements peuvent se prodaire attirer I'attention de I'éleveur (188,
237). En effet, la maladie clinique a uéeolution cyclique: 'immunité conférée par une
infection va persister pendant quatre a cing arsgjy'a étre diluée au sein du troupeau par le
renouvellement des animaux. Un nouvel épisodequlmbrutal apparait alors (188).

V. ASPECT CLINIQUE CHEZ LES OVINS

Toxoplasma gondest un parasite pathogene de la reproduction am fsignificative
chez lesovins et lescaprins (55, 56, 63) et ne semble pas étre important tenmaladies
foetales des bovins (55, 65). Toutefdisgondiia pu étre isolé de tissus provenant de vaches
séropositives et cliniquement normales (61). Aithgst important de différencieritifection
aToxoplasma gondgui est souvent latente ou subclinique deédadie clinique (4).

Le modele de la maladie clinique associée a l'indeca Toxoplasma gondiest le
méme chez les ovins et les caprins. Ainsi, la tta@pose se manifeste essentiellement par
des avortements (33, 59, 115, 257); il n’exisés d’autres signes cliniques suffisamment
caractéristiqueschez les animaux immunocompétents non gravide®) (18

Une femelle n'avorte, en général, qu’une seule fof83, 115, 257).
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V. CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LES ONGULES SAUVAGES

A/ Enquétes sérologiques

En France, la toxoplasmose estu recherchéechez les ongulés sauvages. Pourtant,
guelques analyses se révelent positives, notameheatle cerfCervus elaphyg(190).

Les enquétes sérologiques montrent bien que lptasmose estosmopolitepuisque
des animaux séropositifs sont détectés sur tousdesnents. Ainsi, des anticorps dirigés
contreToxoplasma gondsont aussi bien détectés chez le ceédryus elaphysau Brésil (74)
gu'aux Etats-Unis (109, 253) avec des séroprévakenariables selon les régions mais
toujours supérieures a 20 p. cent. En Norvege &irdande, au cours d’'une étude menée sur
plus de 2000 rennesRéngifer tarandus (172), moins d’'un animal sur cent testés est
séropositif. D’autre part, sur le continent africades antilopes et des gazelles se sont révélées
séropositives (106, 154). Les sangliegsig scrofasont également fréquemment découverts
séropositifs (53). Pourtant, les ongulés sauvagesomt pas les animaux les plus souvent
porteurs d’anticorps. En effet, de par leurs halasualimentaires, ce sont les carnivores les

plus fréquemment infectés par ce parasite (80,.214)

B/ Données cliniques

Aucun cas clinigue de toxoplasmose chez les ongdésages n’'est recensé étant
donné que le principal symptbme est I'avortemeh&nomeéne rarement observé dans la

faune sauvage.
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. ETIOLOGIE

A/ Historigue

La « Border Disease » ou maladie des frontieresmsmaladie virale congénitale
qui sévit chez lepetits ruminants. Elle a été décrite pour la premiére fois en 198B), a la
frontiere entre 'Angleterre et le Pays de Gallisp son nom. Le virus de la Border Disease
(BDV) est unPestivirusde la famille de$laviridae qui est fortement apparenté au virus de la
diarrhée virale bovine (BVDV pour Bovine Viral Diaea Virus) et a celui de la peste
porcine classique.

De nombreux progres ont été réalisés dans la cesaraie de la structure moléculaire
du virus de la « maladie des frontieres » (187)ettet, ladiversité génétique de$estivirus
ainsi que les similitudes entre les différentsasobnt été et sont étudiés de maniére intensive
(19, 161).

B/ Structure virale

Les Pestivirussont depetites particules enveloppéessphériques, d’environ 40-60

nm de diamétre avec une nucléocapside a symédsaédrique (79).

NS4A
Npro C  Ems E1 E2 NS2 NS3 NSAb  NS5A NS5b
p20 pld4 gpd8 gp25 gp53 p54 p80 pl10  p30 p58 p75
‘ Structural ‘ [Non Structural (NS} ‘

|
Figure 10: Structure schématique du génome du BDV (203).

Le génome (40, 41) (Figure 10) est constitué ddimple brin d’ARN positif,
d’environ 12,5 kilobases avec une extrémité 5’ modante suivie d’un cadre de lecture
(ORF) codant pour ungolyprotéine de prés de 4000 acides aminésdlivée par la suite en
plusieurs protéines (21). La premiére est une aotéase non structurale nommé&°p28)
suivie de protéines structurales dont la premierestitue la protéine C de la nucléocapside et
les trois suivantes sont des glycoprotéines de mmmeba savoir EO ou"E (gp44-48), E1
(gp25) et E2 (gp53) (243). La protéine E2 et dans moindre mesure, EO initient la
production d’anticorps neutralisants et induisem¢ immunité de protection (187). Le reste

65



du cadre de lecture code pour des protéines nantstales incluant notamment une ARN
polymérase et une protéine majeure immunodomindieteviron 125 kDa nommée NS2-3.
Cette protéine peut étre clivée en deux fragmelnis petits, donnant une protéine de 80kDa
nommeée P80 ou NS3 et une autre nommeée NS2. Cespdet@ines sont détectées dans tous
les variants cytopathogenesdu virus BVD et leur apparition semble étre liéa a
développement de la maladie des muqueuses chbeovass (152). Enfin, I'extrémité 3’ est

également constituée d’une région non codante.

C/ Propriétés virales

Presque tous les isolats du virus de la maladidrdeséres sonhon cytopathogénes
en culture cellulaire. Exceptionnellement, des biotypes cytopathogemesgnt étre isolés
dans un contexte de maladie ressemblant a la neadledi muqueuses et survenant chez des
moutons infectés de maniere persistante (85, 1&3). Ainsi, dans ces cas-la, des insertions
de séquences cellulaires a I'intérieur de la rég@momique codant pour la protéine NS23 ont
pu étre mises en évidence entrainant son clivagepgarition des protéines NS2 et NS3
(18). Cependant, ces souches cytopathogénes nedtiffpas (244).

. PATHOGENIE  (244).

A/ Infection durant la gestation (Figure 11)

Jours de gestation

2 40 60 80 10C
Virus Ac

Avortements. +
Agneaux IPI, trembleurs,
hirsutes et faibles.

v

v

Agneaux IPI ou
normaux ou lésions
nerveuses graves.

+/- +/-

Agneaux normaux
ou faibles

Figure 11: Consequences pathologiques de linfection duigoevin par-le virus BD selon le
moment de gestation (245).
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L’infection de la brebis gravide est subcliniqueaisle virus gagne le placenta et
infecte le foetus en une semaine. L’issue de I'indecfoetale dépend de la souche, de la dose
de virus et du stade de gestation au moment déedion (14). En effet, lesysteme
immunitaire du feetus ovin ne peut répondre a une premiére stimulatidig@nique qu’aux

alentours d6C*™ ou 8™ jour sur les 150 que dure la gestation (163).

1. Infection avant 60 a 80 jours

L’infection de I'embryon ou du feetus de moins de&@0 jours provoque lmort
embryonnaire ou foetaledans 50 p. cent des cas (163). La résorption fatalavortement
précoce peut passer inapercu. D’autre part, lesfgeéut étre momifié et I'avortement peut
survenir tardivement par rapport au moment dedttibn.

Dans les autres cas, les foetus résistent a l'infecdigué mais développent une
infection persistante Le virus est alors disséminé dans tous leursnegg163). Les
agneaux qui naissent sont ainsi porteurs perssstanhfectés persistants immunotolérants
(IPI). Un examen de sang chez le nouveau-né, avamisk golostrale, montre larésence
du virus mais I'absence d’anticorpg(163).
lls ont un sort différent selon la virulence destauche. En effet, les souches trés virulentes
provoguent une déficience en myéline dans le systéanveux central, ce qui explique les
tremblements et une augmentation du nombre de follicules giletimaires, responsable de
I'aspect hirsutedes agneaux atteints. Au contraire, les souchevipglentes installent une
infection persistante sans aucun signe cliniqus. dgneaux sont IPI et le resténotite leur
vie (161,163). En général, ils grandissent moins enmwite que la normale et représentent
des non-valeurs économiques (163).

Par ailleurs, lavirémie est généralement aisément détectable sauf dandeles

premiers mois de vie ou le virus est masqué parésorps colostraux (162).

2. Infection aux alentours de 60 a 80 jours

L’issue est moins prédictible lorsque l'infectioa produit aux alentours de 60 a 80
jours, alors que Isysteme immunitaire se développd.es mortalités faetales sont plus rares.

Certains agneaux naissent IPl et sont séronégatdss que d’autres sont séropositifs. La
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faible virulence de certaines souches virales guplique des agneaux IPI ne montrent
presque pas de signes cliniques (160, 161, 163).

D’autres IPI présentent ursyndrome de dépérissement chroniqyeou souffrent de
jetage oculo-nasal associé a de la détresse resg@Era

Enfin, une autre catégorie de moutons IPI meurésapleux a quatre semaines de
diarrhée profuse. Dans ce dernier cas, une souehérus cytopathogene est isolée et I'on
considére que ce syndrome est tres semblable aléalim des muqueuses des bovins (163).

Chez les agneaux qui naissent séropositifs, athesnalies congénitalestelles que
I'hypoplasie cérébelleuse ou des déviations etddésrmations des membres sont observées.
A la naissance, ces agneaux souffrent de gravablé® locomoteurs et possédent souvent
des taux élevés d’anticorps spécifiques

3. Infection aprés 80 jours

Apres 80 jours de gestation, I'infection fcetaleaesitrolée par la réponse immune. La
mort foetale est rare de méme que la mortinatabitésécutive a une infection en fin de
gestation. Généralement, I'agneau nait en bonn&,sans virémie et avec des anticorps
spécifigues Chez ces agneaux, I'antigéne viral peut persjagqu’a un an dans des zones
d’artérite nodulaire au niveau de petites et mogenartéres du systeme nerveux central et
d’autres organes. Ces lésions sont probablemestaluae réponse immune de type cellulaire

(110, 160, 161).

B/ Infection postnatale

L’infection postnatale d'un nouveau-né en bonnetésanu dun adulte est
habituellement subclinique Une légérehyperthermie et une leucopénie due a une
diminution des lymphocytes B et T sont observéaarmtua période de virémie, a savoir 3 a
14 jours apres l'infection (163, 245). Elles digpssent rapidement avec le développement
d’'une réponse immune protectrice (15, 163, 24Bshauts niveaux d’anticorps neutralisants
persistent pendant au moins un an (15).

Lors de la période de virémie, dEsstiviruspeuvent étre isolés a partir dellules
mononuclées du sang périphériquél6l, 242). Une grave épidémie s’est cependardaiec
en France en 1983 a la suite d’infections postestpar des souches de virulence élevée. En
effet, les virus isolés durant «l'épidémie d'Avepite » étaient associés a des cas
d’entérocolite et de syndrome hémorragique accomgmgle leucopénie (39, 216). Une de
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ces souches provoque d’ailleurs un taux de martebt50 p. cent chez les agneaux de trois a
cing mois apres infection postnatale expérimer(ted8).
[ll. EPIDEMIOLOGIE _ (163).

La « maladie des frontieres » connait une répamtitnondiale, mais le taux de
prévalence des anticorps dans les troupeaux owre de 5 a 50 p. cent selon les pays et

entre les régions a l'intérieur des pays (163).

A/ Sources dePestivirus et modes de transmission

1. Transmission indirecte

Le virus n’est pas stable dans le milieu extérisattansmission horizontaleau sein
d’'un troupeau se fait parontact direct (15) avec des animaux IPI qui sont les principaux
disséminateurs du virus (163) et le restant a gue, ce soit pendant ou hors de la période
d’agnelage (15). Cependant, certains auteurs peoposnetransmission indirecte via
'environnement. En effet, la résistance du virus dans le miligiusepposée étre de 15 jours :
des contacts étroits ne sont pas indispensabledatransmission. Elle peut ainsi se faire sur
les zones ou les aires de vie des deux individussiggerposent comme les lieux
d’abreuvement, de repos et de pature. Le matérlesdocaux contaminés dans les élevages
et jardins zoologiques peuvent également étrermuoés (244).

Unetransmission indirecte par vecteurest également supposée puisque certains ont
prouvé que les insectes, notamment les mouche®ysgs pouvaient transmettre le virus
(238).

2. Transmission directe

Le virus est excrété par les sécrétions nasalesgaiogs, salivaires, dans l'urine et les
matieéres fécales (110) et la contamination seefsgtntiellement paroie oro-nasale(163).
Ainsi, la propagation de l'infection dans un troapedépend des conditions d’élevage. Elle
peut, par exemple, prendre plusieurs années emagdegxtensif alors qu'on assistera plus
frequemment a des épidémies importantes lors dais®n des agnelages en élevage intensif
(163). Toutes les sécrétions utérines et les asnéoatales d’'une femelle porteuse sont
infectantes.

La transmission vénérienneest également citée dans la mesure ou le virus est

capable de subsister plusieurs semaines dansulutéune vache infectée par infusion intra-
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utérine au moment de I'oestrus ou par la saill®).(Les sécrétions vaginales et le sperme
peuvent également contenir de nombreuses particuiides.

D’autre part, il existe également utransmission verticale transplacentaire Elle
peut étre due a une primo-infection lors de laajest d’'une brebis saine ou a la colonisation

virale du placenta a chaque gestation chez la®iBib(15, 163, 245).

B/ Transmissions interspécifiques

LesPestivirusbovins et ovins ont tendancegndre leur spectre d’hdtesa plusieurs
especes d’'artiodactyles (160, 19, 20, 91). En di#giassage de la barriere espeasst déja
connu depuis plusieurs années. Par exemple, undépide « maladie des frontiéres » a été
causé par la transmission du virus BVD-MD des b®wanx moutons (38). De méme, une
étude récente démontre gu’en ltalie, les souchesswePestiviruscaracterisées chez les
ovins appartiennent aux génotypes 1 et 2 du vivB-BID et non pas au génotype du virus
BD (196). Il n'existe pas d'observation de contaation naturelle des bovins due a la
dissémination du virus ovin mais de nombreusesestedpérimentales soulignent qu’elle est
possible. Au contraire, dans les conditions naesgele virus de la peste porcine classique n'a
éte isolé que chez les suidés (19, 20), probablepzrdéfaut d’'investigation.

Ainsi, il est difficile d’attribuer une spécificitd’hdte auxPestivirusdes ruminants
méme s’il s’agissait de lhase de la nomenclature initiale(187). Par exemple, tous les
Pestivirusentrainent degtactions croiséesvec les techniques diagnostiques sérologiques et
virologiques conventionnelles (153). Cependant, nbigu’il existe un haut degré
d’homogénéité génétique entre les différeRsstivirus I'expression d’'un ou plusieurs
épitopes de la glycoprotéine E3emble dépendre de I'espece hbte (186) et déternuhez
elle, un tropisme cellulaire particulier (134).

Ainsi, depuis quelques années, de nombreux scoprgs proposent ungvision de
la nomenclature initiale s’appuyant sur des recherches de plus en plusrpehtes pour
mettre en évidence de nouvelles espécd?edévirus(10, 17, 19, 50, 82, 99, 187, 232). En se
fondant sur les séguences génomiques complésessp@ces deestivirusétablies different
chacune de l'autre par au moins 25 p. cent desatides (10, 21). De plus, les especes de
Pestivirus peuvent étre difféerenciées par leur réactivité ldestests de fixation avec des
anticorps monoclonaux ou lors de tests de neudtais croisée avec des antisérums
polyclonaux (17, 50, 187).
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V. ASPECT CLINIQUE

A/ Chez les ovins

1. Infection congénitale

Un nombre élevé d’avortements, de naissances ddagnerématurés, chétifs ou
malformés est évocateur de la « maladie des &m#i» (14, 163). Toutefois, il existe de
nombreuses infections inapparentes chez les IPlguierend leur détection parfois trés
délicate. Au contraire, lors de I'expression deneg cliniques, trois catégories d’agneaux

chétifs et malformés peuvent étre observées (48), 2

*Des agneaux séronégatifs et IPI trembleurs et hitges
Ces agneaux IPI sont atteints de tremblementsésteptent des modifications de la laine,
associées a une pigmentation excessive. De lonids poussent au-dela de la laine en
formant un halo visible le long de la nugue etalerbupe. lls meurent au cours des premiéres

semaines de vie.

*Des agneaux seronegatifs et IPI présentant des ubles divers

Certains agneaux peuvent présenter un syndrome2périssement chronique, des
troubles respiratoires ou de la diarrhée. La foimestinale de la maladie concerne surtout les
agneaux plus ages, lors du sevrage. Elle peutftasitentrainer de faibles pertes autour de
'agnelage. Les signes cliniques observés sonadkarrhée et de la mortalité. Ces maladies
intestinales se déclarent chez les moutons IPIterais en isolement et présentent de grandes
ressemblances avec la maladie des muqueuses neieconhéz les bovins.

La brebis IPI présente une fertilité réduite. 3¢ ehene une gestation a terme, elle
produit des agneaux IPI (15, 163). De méme, la semelu bélier IPI est, en général, de
gualité moindre et hautement infectieuse (15, 163s animaux sélectionnés pour la

reproduction devraient étre testés afin d’élimitoais les IPI.
*Des agneaux séropositifs et non IPI présentant dgaves anomalies congénitales

Il s’agit, le plus souvent, de troubles de la lootiom et d’anomalies squelettiques ou

d’hypoplasie cérébelleuse et d’hydrocéphalie réstid’'une inflammation nécrosante (163).
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2. Infection postnatale

Elles sont, la plupart du tempsybcliniques L’ « Aveyronite » est due a l'infection
par unesouche hypervirulente Dans ce cas, une chute brutale de la produckolaitl est
constatée chez les brebis. Ensuite, 5 a 25 p.demnanimaux font une entérite aigué parfois
hémorragique, une forte hyperthermie, un syndromdendmragique avec épistaxis. La
mortalité varie dans les mémes proportions que tabmité. Les agneaux présentent un
syndrome hémorragique souvent mortel accompagndiasiehée. Les signes classiques de
maladie des frontieres sont également observéseaagy trembleurs et hirsutes, ce qui

signifie que des infections congénitales coexist@rt des infections postnatales.

B/ Chez les caprins

La chévre présente habituellement une infectiorcliiiue, les cas cliniques de
« maladies des frontieres » étant peu fréquents cbite espéce. Les infections de chevres
gravides entrainent des placentites séveres airttatix de mortalité foetale (14). Parfois, un
chevreau nait trembleur a la suite d’'une infectilomant la gestation. Des chevres IPI se
rencontrent exceptionnellement.

L’infection postnatale des caprins est possibledatils sont en présence de bovins
IPI. La circulation du virus BVD-MD chez la chevmgrovoque des signes non spécifiques
(110, 160, 161).

V. CONNAISSANCES ACTUELLES SUR LES ONGULES SAUVAGES

A/ Enquétes sérologiques et isolement viral

1. Enquétes sérologiques

Desrésultats séropositifsont été trouvés dans 45 espéces de 34 genredeapydra
6 familles des 3 sous-ordres des Artiodactyles. (@&} résultats soulignent la possibilité pour
les animaux sauvagesd'étre desréservoirs de Pestivirus (136). En effet, des sérologies
positives ont été trouvées, parfois en abondanmy, des individus de toutes les familles de
ruminants (Cervidés, Giraffidés, AntilocapridésBstvidés). Des anticorps ont été détectés
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chez tous les représentants des Camélidés maissjawex une grande frequence (144). Chez
les suidés, les prévalences sont encore plus $ai68& 166).

Les enquétes sérologiqgues menées depuis plus den80dans le monde entier
rapportent des résultats tres variables. On peutaossi bien trouver des populations sans
animaux seropositifs que des populations ou il y é&eaucoup. Les pourcentages d’individus
présentant des anticorps aR#@stivirusse situent généralement entre 0 et 10 p. cent lesis
résultats obtenus sont rarement statistiquemenifis@tifs d’une prévalence.

Par ailleurs, certains auteurs ne constatent @atfférence significative de prévalence
chez les males et femelles respectivement prongh@mtilocapra americanp et daims
(Dama damani chez les adultes et les jeunes daims (91)util2a ne trouvent aucun jeune
séropositif sinon en nombre inférieur aux adult&?9j. Les chances d’exposition

augmenteraient avec I'age (91).

2. Isolement viral

Une souche dePestivirus a été isolée chez quelques individus de 19 espéces
appartenant a 15 genres, de 5 familles dans leas3@dres de I'ordre des Artiodactyles (91).
Ainsi, I'isolement viral a été effectué chez lefamuge Cervus elaphysen Ecosse (164), le
chevreuil Capreolus capreolys(209), le renne Rangifer tarandus (STEGER, 1973 cité
dans 214), le dainrD@ma dama (165), I'axis @Axis axi$ et le cerf du pére David{aphurus
davidianu3 (BEHLERK, 1979 cité dans 214). De méme, ils ot& iBolés chez le buffle
(Syncerus caffgr la girafe Giraffa camelopardalis et le gnou Connochaetes taurinys
(218). Le plus souvent, les animaux étaient malawi@is certaines recherches ont été faites
aléatoirement sur une population apparemment $88)e

Les recherches sur léZestivirussont trés nombreuses et effectuées dans le monde
entier. Ainsi, ces virus ont été détectés sur tegscontinents. On trouve néanmoins des
prévalences plus faibles en Europe (25) qu’en A&iqu en Amérique du Nord (54, 98, 218)
ou la faune sauvage est abondante et le mode digewxtensif, ce qui facilite les mélanges
entre animaux sauvages et domestiques (91). Pauldaprésence d’animaux domestiques
n’est pas nécessaire au maintien naturel du vimas tes populations sauvages (69).

D’ailleurs, la comparaison des analyses geénétiqdes Pestivirus isolés de
nombreuses especes d’'ongulés indique que les antsisauvages peuvent étre porteurs de
Pestivirusdistincts des especes établies dans la nomerelaitiale (19, 20, 82). De méme,

un Pestivirusisolé de la girafeGiraffa camelopardalis(193) apparait clairement différent de
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tous lesPestivirusdéja décrits (19, 20) et a été inclus dans une elespece a l'intérieur
du genre (102).

D’autre part, les analyses comparatives des séqaepartielles de nucléotides ont
révélé que ledestivirusprovenant du renndRéngifer taranduset du bison Bison bisoh
représentaient également un autre sous-groupe @wspece supplémentaire dans le genre
Pestivirus (19). Nous ne savons toujours pas si ¢@sstivirus de la girafe Giraffa
camelopardali¥ et du renneRangifer tarandus peuvent infecter d’autres espéces animales
dans les conditions naturelles mais ils sont prép@our étre les premiers membres de deux
nouvelles especes distinctes a I'intérieur du geesivirus(10).

Ainsi, la nomenclature est susceptible de changgidement suite aux nombreuses

recherches effectuées sur ces virus.

B/Données cliniques

Des cas clinigues ont été observés chez des axiagapartenant a 21 espéeces de
l'ordre des Artiodactyles (91), que ce soit sur dmes infectées naturellement ou
expérimentalement (202). Les troubles de la reptiaiu sont difficilement observables dans
la nature. Seuls deux cas d’avortements naturedsaduPestivirusont pu étre observés en
captivité. Tout d’abord, le virus a été isolé ckeedaim Dama damaapres avortement d’'une
femelle gestante morte suite a des coliques et allapsus circulatoire (259). Lors du
deuxiéme cas, une souche NCP a été isolée cheheéldes pygméesCapra hircug qui
avaient avorté, entrainant une diarrhée incoerabéz deux autres ruminants qui paturaient
dans le méme enclos (54).

Les symptébmes majeurs sont une faiblesse marquée,émaciation notable, de
I'anorexie, des feces ramollies et enveloppées danmmucus strié de sang, la présence d’un
larmoiement, des troubles nerveux inconstants prunit et du léchage marqués (202). Les
principaux symptomes de la maladie des muqueusgshdens, a savoir le jetage nasal
mugueux et filant, le larmoiement avec érosion autdes yeux, la diarrhée aqueuse
prononcée, I'hyperkératose et le nez crolteux, sow@ observés que rarement (91). Par
contre, les similarités des lésions observées sontbreuses : hyperhémie et hémorragies
variant de pétéchies a ecchymoses dans les corasdsx, les sinus et le pharynx, trachéite et
laryngite variables en fonction de [l'individu, iafhmation catarrhale ulcérative et/ou

hémorragique de I'abomasum plus variable avecilidd qu’avec I'espéce (91).
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Importance
zoonotigue de ces
maladies abortives
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. CHLAMYDOPHILOSE ABORTIVE

Elle est ainsi importante non seulement pour speastconomique car elle entraine
de fortes pertes de production pour les éleveurs awssi par soaspect sanitaire Il s’agit,
en effet, d’'unezoonosequi peut passer inapercue ou étre confondue avecinfaction
respiratoire banale (170), contrairement a la chtlophilose-psittacose due aux
Chlamydophilad’origine aviaire qui entraine une pneumonie grgpagfois mortelle. Elle a
ainsi été longtemps considérée comme une zoonaseurei (208), mais la chlamydophilose
abortive estparticulierement dangereuse pour les femmes enceeg pouvant provoquer
des avortements accompagnés dgraves complicationset desmortinatalités (35, 121,
205). Elle se manifeste principalement sous formeé&phalées, de nausées, de vomissements
et de maux de gorge. Des troubles de la circulaties dysfonctionnements hépatiques et

rénaux ainsi que des myocardites ont été égaledéenits (35).

. FIEVRE Q

La fievre Q est décrite dans tous les pays (11f) esmiNouvelle-Zélande (103).Elle est
considérée comme urmoonose professionnellgour les éleveurs, les vétérinaires et le
personnel d’'abattoir ou de laboratoire (146). Cepehy elle peut atteindre également des
personnes non exposees professionnellement, paapéxepar I'intermédiaire du vent qui sert
de vecteur aux bactéries (248). Ainsi, bien queads sporadigues soient reportés dans toute
la France, la maladie est principalement diagnoéggdans le Sud de la France, prés de
Marseille car il s’agit du lieu ou se situe le GenNational de Recherche pour les maladies
dues aux Rickettsies (247). De nombreux cas saghdstiqués au printemps ou au début de
I'été, principale période des agnelages etuesinants domestiquesconstituent la principale
source de contamination humaine (142, 208, 213).

Chez I'hnomme, l'ingestion de lait contaminé a largps été considérée comme une
voie mineure de transmission @exiella burnetii(75), tres controversée (146), peut-étre par
réaction « syndicale » contre la réglementatiop toercitive sur la vente de lait cru ou de
produits au lait cru. Toutefois, il s'avere qu’elmit importante dans la mesure ou de

nombreux cas de contamination.sont reportés (dAD3; 3

76



Heureusement, la plupart des infections demeurerdines et ne sont détectées qu'a
la faveur de dépistages (146). Pourtant, il exdstenombreux foyers épizootiques, le dernier
étant situé a Chamonix, en 2002, avec 71 cagjoksi déclarés (211).

L’homme est leseul h6te connu qui développe la maladisuite a 'infection (171).
Chez lui, I'estimation de la dose infectieuse vatgeune a dix bactéries seulement et deux
formes de la maladie peuvent étre rencontrée9:(146

-Une forme _aigué se traduisant par usyndrome pseudo-grippalavec des

céphalées séveres, des myalgies et de I'asthénmgeuma pneumonie atypique et une hépatite
sont également des symptébmes majeurs du tablesigusi Cette forme aigué peut guérir
spontanément ou avoir des conséquences gravessit@cesine hospitalisation. Il s’agit
notamment decomplications cardiagues et/ou neurologiquesCette maladie est, bien
entenduparticulierement dangereuse pour les femmes enceeggde part son affinité, tout
commeChlamydophila abortuspour les tissus faetaux.

-Une forme chronigue peut se développer chez les patients a risquemeom

les personnes souffrant d’un dysfonctionnementvdbailes cardiaques et, dans une moindre
mesure, les immunodéprimés et les femmes enceingssprincipaux symptémes observes,
notamment uneendocardite et/ou une hépatite chroniquepeuvent s’avérer mortels en
'absence de traitement approprié. Récemment, lalllmmsseuse a été identifiée, chez
’homme, comme étant un lieu potentiel d’hébergemies bactéries lors des infections
chroniques, a partir duquel elles pourraient é&targuées, provoquant ainsi les endocardites
et les affections placentaires observées. Cetteugécte constitue un grand pas en avant dans
la connaissance de la pathogénie de la fievre @naduie (101). En effet, la moelle osseuse
est riche en cellules immatures de la lignée desooydes et des macrophages, les cellules
présumeées de la réplication @exiella burnetii.

Plusieurs conférences importantes sur la fievrenQea lieu depuis un an car il s'agit
d’'un theme émergent en santé publiqueAinsi, il apparait que la fievre Q correspondn& u
incidence de 11 cas avec hospitalisation par miltle personnes en France et par an, ce qui
est peu, la plupart des cas étant en eHsymptomatiques Cependant, une estimation
annonce le chiffre tres important deux cas cliniques sur 1000 grossessee qui menerait
cette maladie au méme rang que la toxoplasmosa mbéole en ce qui concerne les risques

encourus lors de la grossesse (GAUTHIER, comm.)pers

. SALMONELLOSE ABORTIVE
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Aucune infection humaine p&almonella abortusovig’ayant été observée dans les

zones d’enzootie de ce sérotype, il est considénéne non naturellement pathogéne pour
’lhomme (184).

V. TOXOPLASMOSE

A/ Séroprévalence des infections doxoplasma gondii chez ’'homme

Plus d'un tiers de la population humaine mondiae exposée au parasite (114).
Pourtant, les estimations de la séroprévalence adetokoplasmose humaine varient
enormément selon les différents pays et pour chaays, selon les différentes régions et
méme selon les communautés ethniques au sein diénee région (55). Ainsi, durant les

trois dernieres décennies, des anticorps dirigagedoxoplasma gondibnt été détectés chez

Pays Année de | Séroprévalence Nombre Méthode Référence
prélévement (%) d’échantillons d’analysé bibliographique
testés (n)

Angleterre 1992 8 13000 ELISA (2)
Australie 1986-1989 35 10207 DAT (256)
Autriche 1981-1991 43 167041 SFDT (8)
Belgique 1979-1990 56 11286 IFAT (77)
Cuba 1990-1991 71 5537 ELISA (93)
Danemark 1992-1996 28 89873 ELISA (130)
Espagne 1991-1993 30 6454 ELISA (94)
Finlande 1988-1989 20 16733 - (125)

0 & 100 p. cent des individus testés selon la jtipual d’origine (55, 114, 200). Le tableau |
présente les résultats obtenus lors d’enquétebgéyoes dans différents pays.

France 1995 54 13459 - 3)
ltalie 1987-1991 49 19432 ELISA (251)
Norvége | 1992-1993 11 35940 ELISA (117)
Suisse 1990-1991 46 9059 ELISA (116)
Venezuela| 1976-1992 54 7696 IHAT (226)

*DAT : direct agglutination test, ELISA: enzymewied immunosorbent assay, IFAT:

indirect immunofluorecent antibody test, IHAT: irelit haemagglutination test, SFDT:
Sabin-Feldman dye test,non reportée.

**Données dérivant de programmes de recherchasaitil différentes méthodes d’analyses.

Tableau I:Séroprévalences de l'infection pewxoplasma gondithez des femmes en age de
procréer dans différents pays (239).
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En fait, I'dge, les habitudes culturelles notammaertlinaires, les facteurs
environnementaux sont autant de parametres poavat un impact sur épidémiologie de
linfection & Toxoplasma gondi(239). Toutefois, bien que leonsommation de viande
insuffisamment cuite ait été identifiée, dans de nombreuses études, eohanprincipal
facteur de risque pour un homme détre infesté qmrparasiteil apparait dans une

publication récente que 47 p. cent des végétasiitss testés possedent des anticorps (239).

B/ Toxoplasmose acquise en période postnatale cHémmme immunocompétent

Dans ce cas, la plupart des infection$axoplasma gondisontasymptomatiques
Cependant, une lymphadénopathie peut étre obseogasionnellement (55). Les
manifestations séveres, comme une encéphaliteynar@me septique, une myocardite ou
une hépatite sont extrémement rares chez les pes@ammunocompétentes.

De plus, l'infection aToxoplasma gondiést aussi reconnue comme étant une cause
importante dechoroido-rétinite (157). Pourtant, la toxoplasmose oculaire a langte été
considérée comme le résultat d’'une infection emogérprénatale qui se manifesterait plus
tard (189).

C/ Toxoplasmose congénitale

En France, il s’'agit de ldeuxiéme maladie congénitale la plus fréquente, $te
apres la trisomie 21(29).

Chez les hoétes immunocompétents, linfection Taxoplasma gondiirésulte
généralement en unemunité contre la toxoplasmosequi dure toute la vie et protege donc
contre une transmission verticale si la mere dstife au moins six mois avant la conception
du bébé (239). Or, si la primo-infection a lieu a@hitrla grossessé,oxoplasma gondiest
transmis au feetus par un mécanisme toujours inc¢28@). Une hypothése probable serait
gue la parasitémie transitoire engendrée par qeiteo-infection entraine l'invasion du
placenta par les tachyzoites qui se multiplieragornts dans ses cellules et pourraient méme le
traverser, atteignant ainsi la circulation outissus foetaux (200).

La toxoplasmose congénitaleest responsable abvortements de mortalités

néonataleset danomalies foetaleparfois tres graves (200). Par ailleurs, alorslgsegisques
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d’infection intra-utérine augmentent durant la gesse, les conséquences, elles, sont
d’autant plus graves que la contamination se fait @&n stade de gestation précoo@00).

La manifestation la plus caractéristique d’unedtifan précoce, chez le faetus, est une
encéphalomyélitequi se termine frequemment par avortement ou unemort néonatale
(200). Les signes classiques de la toxoplasmosé aomombre de trois a savoir une
hydrocéphalie une choroido-rétinite et des calcifications intracraniennes mais de
nombreux autres symptomes, comprenant des symptdanesux centraux et des symptéomes
non spécifiques d’une infection aigué sont égalémercontrés (200).

Au contraire, la transmission en fin de grossesgemdre des effets moins séveres et
peut méme paraitre asymptomatique a la naissaniel@saenfants présentent, en général,
plus tard desléficiences neurologiquesu degetards mentaux ainsi que deproblémes de
vue et d’ouie(200).

En France, undépistage sérologique systématiquejui consiste a rechercher
'apparition d’anticorps spécifiques d’'une infectiotoxoplasmique estbligatoire lors de
I'établissement du certificat prénuptial et au maomede la déclaration de grossesse. Si la
femme enceinte eséronégative uneprise de sang mensuellest effectuée afin de repérer
une éventuelle séroconversion par I'apparition sssive d’lgM, d’IgA puis d’lgG. Par
ailleurs, le diagnostic de toxoplasmose peut éabli@én utero par analyse du liquide prélevé

par amniocentése afin d’instituer un traitementpcé chez la femme enceinte (46).

D/ Toxoplasmose chez ’lhomme immunodéprimé

Une immunodépression, qu’elle soit suite a uneatiiérou une maladie, survenant
chez un homme infecté latent pewxoplasma gondiipeut entrainer uneactivation de la
toxoplasmose avec une encéphalite caractéristiqE05).

D’autre part, une toxoplasmose généralisée pewleggnt compliquer une
transplantation d’organes ou de moelle osseuseepami d'un patient infecté latent si le
receveur n'est pas porteur dexoplasma gondiiou s'il est infecté latent et subi une
réactivation suite au traitement immunosuppressencomitant a la greffe (105).

Enfin, ce parasite est également mportant pathogéne opportuniste chez les
patients atteints du S. I. D. A. (105).
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DEUXIEME PARTIE :
ETUDE SEROLOGIQUE
DANS LA RNCEFS D'ORLU
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Presentation du site et
des populations etudiees :
les isards et les ongulés
domestigues dans la reserve
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Figure 12: Situation géographique de la RNCFS d’Orlu.
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|. PRESENTATION DE LA RESERVE NATIONALE DE CHASSE
ET DE FAUNE SAUVAGE D'ORLU

A/ Situation géographigue(Figure 12)

Blottie au Sud-Est du département d&riege (09), entre la cité historique de Foix et
la principauté d’Andorre, la réserve de chasseedadne sauvage d’Orlu est a cheval sur les
communes d’'Orlu, qui en possede les deux tierd,@tgeix. On y accede en effectuant a
peine plus de 5 kilometres aprés avoir quitté latRdationale 20 Ax-les-Thermes
Elle s'integre, par ailleurs, dans waste ensemble d’aires protégéeagui constitue environ
12000 hectares et regroupe notamment la réserx&dde Galbe, du Carlit, de Quérigut et
d’Ascou (195).

B/ Historigue

La réserve doit son origine au Marquis de Burrkalers propriétaire de la quasi-
totalité de la commune d’Orlu qui, en 1943, crée zome non chassable de 3700 hectares

En 1955, il vend ses terres a une société anonymeogsent un bail de location du
droit de chasse au Conseil Supérieur de la Chasd®O@4. Les deux villages d’Orgeix et
d'Orlu se groupent alors en un syndicat inter-comahu leur permettant de devenir
propriétaires du terrain en 1974. La réserve rdasi qu’une simple réserve de chasse.

En 1975, I'Office National de la Chasse -désorn@ditce National de la Chasse et de
la Faune Sauvage (ONCFS)- remplace le Conseil fupéde la Chasse et charge la
Fédération des chasseurs, association privéea gkstion de la réserve d&50 hectares

En 1981, par un arrété ministériel, elle devieéserve Nationale d’Orlu», gérée
par I'Office National de la Chasse qui a pour bssentiel la préservation du gibier de
montagne, notamment l'isard et le grand tétrasdicecteur de la réserve, Pierre Menaut,
technicien de 'ONCFS, a été nommé en septembr2.198

C’est enfin en 1998 qu’elle est déclaréRéserve Nationale de Chasse et de Faune

Sauvage »pour son but patrimonial.
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C/ Topc Figure 13: Topographie de la RNCFS d’Orlu.

La réserve présente uelief particulierement accidenté et escarpgen contraste
étonnant avec le paysage limitrophe des Pyrénéemt@les. Les altitudes sont comprises
entre900 metresau pont du Bisp €765 meétres au pic de la Grande Porteillde plus haut
sommet. Les deux tiers de la réserve se situerg 2800 et 2400 metres.

A l'exception de quelques parties faiblement pemtaax abords de I'Oriége et des trois
estives en altitude (Paraou, En Seys et Mourtagjuhsi-totalité de la réserve est constituée
deversants abrupts de 45° a 60°

Par ailleurs, le territoire de la réserve correshbessentiellement a teaute vallée de
I'Oriege, affluent de I’Ariege, orientée initialement Sud3t/Nord-Est. Puis, ce ruisseau fait
un brusque coude dans la réserve pour prendredation Sud-Est/Nord-Ouest, s’alignant
ainsi sur I'axe que prend la vallée de I'Ariegerenix et Tarascon. Cette disposition influe

beaucoup sur le climat.

Ainsi, compte tenu de son orientation, la vallée I'@riege est particulierement
favorable a la pénétration des vents humides ajlzed : la réserve a donc wlimat
montagnard subissant Ihfluence océanique Cependant, les perturbations venant de I'océan
se trouvent confrontées, au fond de la vallée, amasses dair chaud d'origine
meéditerranéenne et ne peuvent franchir les cr&lesi entraine une accumulation d’air

humide a 'origine de iIhstabilité du climat, caractéristique de la réserve.

Les précipitations sont de I'ordre de 1300 mm eryenoe a 900 metres d’altitude et
peuvent atteindre 2500 mm au-dessus de 2000 me#&ewige, présente plus de quatre mois
dans la jasse d’En Gaudu, et plus de six mois &u-de 2000 meétres, conditionne
I'occupation et l'utilisation de I'espace par lsaids.
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. GROS PLAN SUR L’ESPECE EMBLEMATIQUE DE LA RNCFS D'ORLU :
L'ISARD ( Rupicapra pyrenaica pyrenaica)

A/ Systématique

L’isard est unongulé de lasous-famille des caprinésDe plus, tous les chamois se
ressemblent au point d’avoir été classés en un genfe: Rupicapraou «chévre des
rochers ».

Ce genre, supposé d'origine asiatique, serait apjpar a plus de 300.000 ans. On
distingue dix formes géographiques (Figure 14)yvéds au rang de sous-especes, qui
présentent quelques différences génétiquementsfidéestature, de coloration du pelage et de
comportement mais aussi de caractere ostéologip)e (

En 1985, Nascetti et coll. (159), par des étudesntgration électrophorétique
d’enzymes, réorganisent lgenre Rupicapra en deux espécesLes sept formes alpino-
asiatiques sont regroupées en une seule espagacapra rupicapraet l'isard devient une
espeéce a part entiereRupicapra pyrenaicaregroupant l'isard des Pyrénéd3upicapra
pyrenaica pyrenaich le chamois des monts CantabriquBsidicapra rupicapra parvaet

celui des AbruzzesRupicapra pyrenaica ornaja

1.R. pyrenaica parva
2.R. pyrenaica pyrenaica
3.R. pyrenaica ornata
4.R. rupicapra rupicapra
5.R. rupicapra cartusiana
6.R. rupicapra tatrica
7.R. rupicapra carpatica
8.R. rupicapra balkanica
9.R. rupicapra caucasica
R. rupicapra asiatica

Le chamois a également été introduit
Nouvelle-Zélande.

Figure 14 Répartition des chamois dans le monde (43).
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On nommebouc le méale echévrela femelle. On désigne, par ailleurs, sous le dem
chevreau le jeune de I'annéeétérlou correspond a celui de I'année précédente s'il 5’agi

d’'un male et la femelle est appekierle. La vieille chévre non suitée est dite bréhaid®.(

B/ Reproduction

La période duut dure 4 a 6 semaines a partir thinovembre Les préliminaires ou
paradesconsistent en deombats et des poursuites entre malegii peuvent se faire sur de
trés longues distances. Les combats entre males sérieux et peuvent aller,
exceptionnellement, jusqu'a la mort (195). Duraette période, le méle ne s’alimente
presque plus et la femelle perd un peu de sangasulburine.

Le méale, polygame ne patrticipe effectivement au rut qu’'a partirla@&eme ou 4éme
année, bien que I'dge de la maturité sexuelle & siers 1,5 an pour les deux sexes.
L’accouplement est extrémement rapide, de I'ordr@ @ 3 secondes.

La femelle est saillie un grand nombre de fois pemdses chaleurs. Selon les
populations, I'age de la premiére mise bas estuagsble, lagestation durant 160 a 170
jours en moyenne (67). A Orlu, il semblerait que les d#es ne se reproduisent qu’a trois
ans, age a partir duguel 90 p. cent des chevrdsreproductrices chaque année (135). Au
contraire, dans les Bauges, par exemple, les clsdi@mielles participent a la reproduction un
an plus tét (135). Par ailleurs, il est rare devmiuobserver une mise bas car la femelle
s’isole pour donner naissance a un seul chevragiérhellité étant un fait exceptionnel (195).
Ensuite, l'allaitement est effectué durant 2 a 3ignda lactation pouvant se prolonger

jusqu’en novembre-décembre (43).

H Majorité des isards.
[0 Quelques isards.

=mmmm Dyrée de lactation variable.

Figure 15Cycle de reproduction de l'isard (43).
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L’ indice de reproductionannuel moyen est dib a 90 chevreaux pour 100 femelles
de deux ans et demi et plus. Or, il varie en famctie la densité de population d’'isards en
diminuant si elle augmente. Ainsi, il est de 9@ent pour une densité de 2,5 isards aux cent
hectares dans la Vallée d’Aspe et de 66 a 69 f.mmr une densité de 35 isards aux cent
hectares dans le massif d’'Ossau (67). Cependamdick de reproduction est aussi fonction
de I'abondance de nourriture qui détermine le dipmement corporel, de I'état sanitaire des
animaux, des conditions climatiques et du modees#i@n du cheptel sauvage (67).

C/ Organisation et comportement social

Les isards pratiquent unode de vie en société ouvertdlis a part la relation mére-
jeune, les animaux ne se reconnaissent pas inéiédoent mais en tant que représentant
d’'un sexe. lIs vivenen hardesde taille et de composition variables au cour$atmée. La
structure des groupes esttgpe matriarcal. Le lien mere-jeune tend a disparaitre au cours
de la deuxieme année pour les femelles, plus tGt s males. Pourtant, dans certaines
populations, on assiste a la persistance du limiitd avec plusieurs générations d’animaux.
Schématiquement, on peut observer:

+des hardes de femelles adultes, de chexrdaierles, accompagnés parfois d’éterlous,

+des hardes d’éterlous, quelquefois assaciEs jeunes males,

+des males adultes solitaires ou en grouystables, les vieux males étant souvent seuls.
En période de rut, les males viennent investirzZeses d’hivernage communes a tous les

sexes dans lesquelles ils essaient de garder umonaxde femellesnotion de « harem»).

D/ Suivi et gestion des isards

1. Captures
Les procedés de capture d’animaux vivants sonti aasges que les techniques de

chasse et de braconnage. Malgré une informatidiographique surabondante, qui ne reflete
pourtant qu’'une partie des pratiques de terraindam®aine laisse un vaste champ libre a
'astuce et I'imagination (6). Ainsi, de hombreuseséthodes ont pu étre expérimentées puis
abandonnées dans la RNCFS d’'Orlu.

Les méthodes nous ayant permis d’obtenir nos peéients seront donc détaillées
dans la partie « Matériel et méthodes ». Elles aarmiombre de quatre et ne comptent qu’'une
seule méthode de capture collective : le piegéetsfitombants ; les trois autres méthodes, le
lacet a pattes, le piege Godwin et la télé anestiééant des méthodes de capture individuelle.
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2. Marquage et suivi des isards capturés

Les isards capturés sont munisaddliers permettant de les identifier a distance grace
a uncode de couleursDepuis le début du marquage, 407 isards ont aungtre identifiés.
Actuellement, une cinquantaine sont revus, de fggas ou moins réguliere (MENAUT,

comm. pers.).

3. Recueil de données biométriques et biologiques

Lors des captures, le sexe et l'age des isards dét@rminés puis undéiche
individuelle est établie avec leusaractéristiques biométriqguesnotamment leur poids, la
longueur de leurs cornes et leur diamétre antétépear ainsi que le relevé des conditions de
capture. lls subissent également wontréle sanitaire sommaire un prélévement
coprologique ainsi qu’'un prélevement de peau didesle recherches génétiques.

Enfin, une prise de sangest effectuée dans le but de rechercher des traces

sérologiques de treize maladies déterminées, dertihg que nous avons étudiées.

E/ Effectifs de la population d’'Orlu

Tout d’abord, il faut souligner que la pressiontidervation exercée par les stagiaires
et les professionnels au sein de la réserve, gseita 'aide de jumelles ou de longues-vues,
est permanente tout au long de I'année. Quotidieifagil a novembre, elle est allégée a une
ou deux sorties par semaine en période hiverndle.eSt, de plus, complétée par I'appui
d’autres utilisateurs du milieu naturel comme lesgers, le vacher, les chasseurs et les
randonneurs en toute saison. Ceci permet de déteateanimal malade ou tout cadavre en

vue d’'un examen plus approfondi.

1. Comptages
Le comptage des isards dans la réserve se fait Eetoéthode du « pointage-flash »

(22). Malheureusement, elle ne permet ni d’apprééeria structure de la population ni
d’avoir une estimation de I'effectif réel de la pibgtion (135).

Il a débuté en 1984, a raison d'une séance ofcial mois de juin et d’'une
supplémentaire, si le temps le permet, au moisodembre. En effet, le temps doit étre clair
et les sommets visibles, sinon I'opération est &®)Lce qui est fréquent en automne comme
ce fut le cas les deux derniéres années. Il sthgite opération délicate ce qui explique la

présence de cing comptages partiels sur les 2@edesrannées (Figure 16).
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Figure 16Bilan des comptages annuels d'isards de 19803 @QAENAUT, 2003).

(Complet = toutes les données des 16 zones ore@iéillies.
Partiel = toutes les données des 16 zones n'ontypése recueillies.)

Cette opération nécessite p@arsonnel nombreuxpuisque le territoire est divisé en 16
zones dans chacune desquelles une équipe de demonmpes est affectée. Pour les secteurs
permettant une vue d’ensemble, les observateunsfig@s tandis que pour les zones plus
escarpées, ils peuvent étre mobiles sur un ciprédéterminé permettant plusieurs points de
vue. De facon & localiser les animaux de faconigeéane carte au 1/10008est fournie &
chaque équipe et les heures d’observation ainslegudéplacements des animaux sont notés
avec attention afin d’éviter tout risque de doubtenptage (MENAUT, comm. pers.). Ce
recensement doit étre effecta@ début de I'été une fois que les femelles ont mis bas. Les
heures de comptage doivent correspondreythme journalier de I'animal, c’est-a-dire
pendant les deux heures qui suivent le lever deilsgtlpendant les deux heures qui précedent
son coucher. Pour éviter I'éblouissement par leikoles versants exposés a I'Est sont
observés le matin et ceux a I'Ouest le soir. Le maige automnal s’effectue, lui, durant toute
la journée.

Cependant, la sous-évaluation des effectifs argiatia méthode du « pointage-flash »
semble étre importante (135) et peut dépendre dairmes caractéristiques propres a chaque
population (faible ou forte densité) ou a chaqubenni(faiblement ou fortement boisé). Elle

fournit donc umombre minimal d’animaux présents sur le site
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A faible et moyenne densité, le « pointage-flagemble pouvoir étre utilisé comme
unindice trés global de I'évolution des effectifs aosours du temps Cependant, I'utilisation
de plusieurs méthodes a long terme est la seuten fde valider de fagon indépendante les

résultats de chacune (135).

2. Estimation de la densité d’isards

La densité moyenne des six dernieres années ndiggué environ uneingtaine

d'isards aux cent hectares.

3. Evaluation de la sex-ratio

Elle passe dd pour une population & faible densité a 1/2 ou 12 en faveur de
femelles pour les populations a forte densitécontribuant ainsi a la diminution de la
natalité. On peut expliquer ce déséquilibre par @meration des jeunes males vers d’autres
territoires (67).

Ainsi, il s’'agit la d’essayer, par uéchantillonnage d'évaluer la sex-ratio et les
effectifs des différentes classes d’age dans lailpgipn. Il doit étre fait au cours de I'été,
lorsque les chevreaux commencent a s’émanciper.

Trois secteurs ont été choisis pour cette étude observateurs sont fixes et effectuent
un recensement le plus exhaustif possible, enrdétant pour chaque isard, la classe d’'age et
le sexe sur les individus adultes. Les animaux m&ggsont également identifiés avec
attention. L'utilisation de la longue-vue est dandispensable. Les heures d’observation sont
les mémes que pour le comptage annuel. On obtiesit an effectif total d’isards observes
par secteur et quatre catégories d’'individus :clesvreaux et les jeunes de deuxieme année
sans distinction de sexe, les femelles et les nmededtes. A partir de ces indications, on
détermine des effectifs observés par tranches dagle sexe (7). Ces résultats sont utilisés
pour définir le plan de tir pour les tirs sanitaieffectués sur la réserve en automne. Selon les
résultats de plusieurs années conseécutives, ilrajzat que I'on compte umale pour

quatre femelles dans la réservéMENAUT, comm. pers.)
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F/ Répartition spatiale

La figure 17 nous présente la répartition schématides isards dans la réserve. Nous
constatons gu’ils sont présents sur I'ensembleedrtdire étudié avec des concentrations

variables selon les zones.

Legende : « 1isard
® 10 isards

Figure 17 Répartition schématique des isards dans la RNDBBu (MENAUT).
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Figure 18 Répartition schématique des ongulés domestigaes ld RNCFS d’Orlu.
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[I.LONGULES DOMESTIQUES

A/ Especes présentes

Bien gu’étanten régression I'activité pastorale reste non négligeable surékerve :
en 2000, a I'époque du début de notre étude, viayt guelquedbovins et de nombreurvins.
Les mémes troupeaux venaient réegulierement enee€iependant, depuis deux ans, I'effectif
des ovins diminue et aujourd’hui, paturent des ah&we race Merens sur I'estive d’En Seys.
Par ailleurs, tous les élevages ne sont pas dutdépnt de I'Ariege puisque deux
éleveurs d’ovins sont exploitants dans I'’Aude eéaemnt leur troupeau, chaque année, dans la

réserve d’'Orlu.

B/ Effectifs

Durant la période estivale, la réserve accueilles de 2000 ovinsTous les animaux
sont des ovins a viande daces trés variées Ainsi, on rencontre des individus de race
tarasconnaise, des Berrichons du Cher, des Sw#tdius les produits de leurs croisements.
En général, on compte environ un male pour trergbib et les animaux de plus de six ans
sont éliminés. Il y a également des bovins : eatetin peu plus d’'uneentaine de vaches

allaitantes de race gasconnpaturent chaque été dans la réserve.

C/ Répatrtition spatiale (Figure 18)

Les bovins se situent dans le bas de la réservdagasse d’En Gaudu alors que
I'effectif des ovins est réparti sur trois estiydgs en altitude : Paraou, En Seys et Mourtés.

D/ Conduite de la reproduction

1. Ovins
AMJJASOND FMAM JJASC

1 ] ] ] ] ] ] ] ] ] ] 1 ] ] ] ] ] ] ]
(TTTTT T T T T T T rTTd
Estive
~ Vente des agneaux de bergerie

.S

Lutte Agnelages Estive

N >

Lutte de
rattrapage

Figure 19: Schéma du systeme de reproduction, a lutteideeprps.
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Ce systeme est effectué dans tous les élevagedaasiin qui pratique uniquement la
lutte d’automne. Cet élevage pature seul a En S@gsbrebis séjournant sur cette estive sont
donc toutes vides en éte.

La lutte de printemps se déroule entre fin avril et début mai, justenava montée en
estive. Ainsi, les brebis des deux autres estigas & contraire, pour la plupaen période
de gestation Cependant, unkitte de rattrapage a lI'automne est effectuée a la descente,
entre fin septembre et début octobre. Les agnessuws ide ces gestations sont vendus en tant
gu'agneaux de bergerie a I'age de deux ou troissntandis que quelques agnelles
renouvellent le troupeau.

La lutte est undutte naturelle avec environ trente brebis pour un bélier. Aucune

vaccination n’est effectuée dans aucun troupeau.

2. Bovins

lIs effectuent la monte naturelle sur chaleurs mdies sans synchronisation. lls
obtiennent donc des vélages toute I'année. Parusall les animaux ne sont pas vaccinés
contre BVD-MD.

D/Le pastoralisme et ses conséquences

1. Cohabitation des ongulés sauvages et domestiques

Les risques de contamination entre especes saugagesnestiques sont a considérer
lorsque ces animaux sont ameneés a partager un teém@re. Ainsi, il existe degsques de
transmissions de maladies bactériennes, virales et parasitaiggs I'mtermédiaire de
'environnement quand les mémes paturages sontudrédgs par desespeces
taxonomiquement voisines.

Dans la réserve d’Orlu, on assiste ainsi a eofeabitation périodique, durant I'été,
entre ongulés sauvages et domestiques en transbemiaa figure 20 nous propose une
représentation schématique degrrelations spatialesentre les différentes especes.
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Figure 20 Répartition schématique des différentes espéoegalés présentes dans la RNCFS d’Orlu
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Le fait qu'il s’agisse surtout dvins a une double importance. En effet, tout d’abord,
les ovins sont, en générdchés dans la montagnela surveillance du berger n’étant que
périodique. De plus, ovins et isards appartendan@&me sous-famille des caprinéd-igure

21), le risque de transmission d’agents pathogesieaccru.

ONGULES
(Super-Ordre)

RUMINANTS
(Sous-Ordre)

BOVIDES
(Famille)

Caprinés
(Sous-Famille)

Ovis Rupicapra
(Genre) (Genre)
aries Pyrenaica
(Espece) (Espece)
Mouton domestique Isard

Figure 2 Bystématique de I'isard et du mouton domestique.

2. Conséquences sanitaires de cette cohabitation

*Les ongulés sauvages peuvent jouer le roleréwervoir épidémiologique et
contaminer des troupeaux domestiques, sains giheri

*Réciproguement, les ongulés sauvages peuventdésevictimes contaminéesa
partir de foyers d’infection ou d’infestation dortigse.

La nécessité d’'une surveillance sanitaire est donme réalité
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[. LE SUIVI SANITAIRE DES ISARDS

A/Etude rétrospective des maladies abortives

1. Objectifs
L’objectif de I'étude rétrospective des maladiémréives était de déterminer si les

ongulés sauvages de la RNCFS d'Orlu, en I'occupeles isards, avaient eu degécédents
de maladies abortivedepuis la mise en place du suivi sanitaire en 1994

2. Données cliniques et anatomopathologiques

Les données cliniques peuvent provenir deservations des isards distance ou de
I'examen sanitaire de l'animal capturé vivant Les données anatomopathologiques

proviennent de Examen post-mortemdes animaux trouvés morts ou abattus a la chasse.

Elle ne permet de repérer que de®malies tres visibles extérieurementelles que
des troubles locomoteurs (boiteries, traumatismesyels (cecite, larmier), nerveux (tournis,
prurit, paralysie), cutanés (alopécie, crotesriprudigestifs (diarrhée), respiratoires (toux,
jetage) et des traumatismes (corne cassée, pltamuife). Quand des animaux en profonde
détresse physiologique sont observés, ils sontusbat soumis a un examen post-mortem au

méme titre que les individus trouvés morts.

A l'occasion des captures, un examen clinique saimmest effectué. En cas
d’accident de capture mortel, 'animal est descepalur étre autopsié.

Des observations telles qu'@toulement vulvaire une modification du lait et un
gonflement de la mamellepour la femelle ou un@rchite pour les méles étaient des
symptomes qu’il fallait bien évidemment recherchidous devions également veiller sur
I'état sanitaire des chevreaux afin de repéreinds/idus chétifs ou ayant urpoil hirsute,
pouvant étre I'expression d’une infection de laengar une des maladies recherchées. Il était
egalement intéressant de noter la présence d'eefifes, notamment d&ues puisqu’elles

peuvent assurer la transmission de la fievre Q.
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La découverte de cadavres encore en bon étatrderm@tion permet une surveillance
sanitaire passive des maladies grace a auepsie completeavec, si nécessaire, une
recherche bactériologique sur les organes léesgger@ant, ces découvertes sont aléatoires et

globalement peu fréquentes dans la réserve.

Un examen clinique sommaireest, la encore, réalisé lors de la pesée dessisard
abattus avec recherche de séquelles de kératormtinjte, analyse des dents et recherche

d’ectoparasites.

3. Données sérologigues

Les premiers prélevements en vue d’analyses spqoies remontent a 'année 1994.
Les sérums ont été analysés chaque années paredifs maladies en fonction des objectifs
du moment et du budget attribué : brucellose, §e@, chlamydophilose, salmonellose
abortive ovine, pestiviroses, lentiviroses, myceplases, toxoplasmose, épididymite
contagieuse, paratuberculose et herpesvirose. Hooiss consulté la base de données du
laboratoire départemental d’'analyses vétérinaitd3A{) de Chambéry qui centralise les
résultats de toutes les sérologies effectuéessusards de la RNCFS d'Orlu depuis le début

des prélévements.

B/ Enquéte sérologique

1. Objectif
L'objectif était de poursuivre les analyses séymaes sur trois années : 2000, 2001 et

2002 afin de détecter lésaces éventuelles des cing maladies abortives noéglementées
citées dans le programme d’étude a savoir la ctdaptyilose, la fievre Q, la salmonellose
abortive ovine, la toxoplasmose et les pestivirodes sérologie brucellose était réalisée,
comme chaque année, mais n’entrait pas dans le dadrette étude.

2. Animaux concernés

Les prélévements ont été réalisés sur toussbrsls capturés quels que soient leur
age et leur sexe. Des sessions de tirs sanitaireggalement été mises en place afin de

compléter la récolte d’échantillons sanguins.
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3. Méthodes de capture d’isards vivants et tirgsiaas

Seull'enclos piege a filets tombantgpermet une capture collective (100). Il a été
utilisé pour la premiére fois a Orlu en 1989 ettéa amélioré depuis. Ce piege estuaste
enclos carré de 50 métres de cotgigure 22a). D’'une infrastructure et d’'une supmiefi
importante, son installation nécessite une grateledée plane comme la jasse d’En Gaudu.

Par ailleurs, une étude sur l'occupation de l'esppar les isards au cours de la
journée, a permis de conclure que la jasse coaditim lieu de prédilection pour les isards
durant toute la journée, de l'aube a la tombéeadwiit (129). Il s’agit donc du lieu idéal pour

l'installation de ce piege.

50 m C;ul:ule
2800mm?=
Piatres 4 sel 50 m
~ Clou
Cahble /
!.F
Filets plies i Ficelle de déclenchement .
Poids 7 Filets
Cahle - ¢
ﬁ"‘“--.,_‘_ .rJIIr
(a) e (b)
Déclencherment a distance

Figure 22 Enclos piege a filets tombants.

Structurellement, il est constitué de huit poteaokdement plantés dans le sol et
soutenus par des tendeurs, disposés aux quatsedioicarré ainsi qu’au milieu de chacun des
c6tés. Ces poteaux sont reliés par un cable dedimo®etre situé a deux metres du sol. C'est
sur ce cable qu’est cousu le filet de capture.
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Lorsque le piége est mis en service, le filet elgvé et maintenu sur le cable a I'aide
des deux anneaux de rideau reliés entre eux, posd®val sur I'ensemble cable/filet et
bloqués vers le haut par un clou (Figure 22b). @emdispositif est installé tous les deux
metres environ afin de pouvoir soutenir le filet saute sa longueur tout en conservant une
certaine sensibilité du systeme.

Tous les clous sont reliés par une ficelle a urtésys de contre poids lui-méme
bloqué par une goupille et installé sur chacun de# poteaux de soutien. Ainsi, le
manipulateur actionne le gros cable qu’il détiexat,qui fait sauter les goupilles de chaque
poteau et libére les contrepoids. C’est alors gueélle se tend et que les clous sont éjectés,
entrainant ainsi la tombée du filet. Dans la mesurées quatre cétés du piege sont reliés par
la méme ficelle au gros cable de déclenchemerigriaeture des « portes » se fait de facon

simultanée.

Les isards sont attirés dans le piege pasaldéposé sur les pierres plates au centre de
I'enclos. lls passent alors tranquillement soufiléé pour venir brouter I'herbe gorgée de sel.
Le piege est alors déclenché a distance panamipulateur posté a I'afft a 50 metres qui
fait tomber l'intégralité du filet eimmoins de deux seconded.es isards, pris de panique,
essaient de se libérer et se jettent violemmerg tiafilet, s’emmélant les pattes et les cornes
dans les mailles. Les manipulateurs doivent alvesr@pides pour leur éviter des blessures et

venir les immobiliser.

Au cours des années, le systéme d’origine a cooelgges améliorations, notamment
l'installation decontre-fichesplantées dans le sol, pour éviter les évasionssiAlorsqu’un
isard pris au piege fonce dans le filet, il ne pplis passer dessous car les mailles
s’emmélent dans les contre-fiches, ce qui formepi@ge totalement clos Par ailleurs, a
l'origine, il N’y avait qu’une « porte » du carréiqestait ouverte (100), la possibilité d’ouvrir

les quatre pans de filet a entrainé une augmentdés captures.
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*La méthode du lacet a pattes

: point fixe sur I'arbre 2 : anneau de renvoi

: sandow sous tension 4 : systéme de décleraitem
. fil de nylon 6 : lacets dispe®n boucles

: goupille 8 : crochet miebi

~N O Ww

Figure 23: Schéma du piege a lacets.

Ce systeme de piégeage, simple, fiable et peu exérété mis au point par Messieurs
Ashcraft et Reese en 1957 pour la capture du cgueae blanche de Californi®docoileus
virginianug. Il a été adapté a la capture de lisard dan$dec National des Pyrénées
Occidentales en 1983 (6). Dans la réserve, ceepiegnt disposés dimite inférieure de
forét, sur des coulées régulierement fréquentées pasdads. L'utilisation de déflecteurs, la
disposition stratégique de branchages et I'ajousalesur certaines pierres favorisent en plus
le passage des animaux a I'endroit du piege.

Le piege estixé au tronc d’'un arbre (Figure 23), en bordure d’un passage fréquenté.
Un sandow est étiré entre un point fixe, un anrdeatenvoi placé 2,50 métres plus haut et un
crochet mobile de tension. La goupille qui retientrochet de tension est reliée a un fil de
nylon tendu en travers du passage a 30-50 cm auslées sol. Les deux lacets en cordelette
tressée sont fixés a I'extrémité mobile du sandiésvsont déposés sous formes de boucles
coulissantes de part et d’autre du fil de nylon.

L'isard, géné par les déflecteurs et les branchggekii barrent la route, est obligé de
passer a I'endroit du piege : il pose une pattes d@mmoucle d’'un des lacets et en méme temps
touche le fil de nylon, ce qui entraine la goupille crochet bascule et libere le sandow qui,

en se détendant, serre les lacets. L’isard esipatipar une ou plusieurs pattes. L’élasticité du
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sandow empéche les chocs violents qui pourraiargetades traumatismes aux membres (6).
Le piége installé reste tres discret.

De plus, ursysteme visuekst rattaché au piege, ce qui permet de savagtande si
le piege est déclenché ou non. Une tournée despesy néanmoins effectuée tous les matins

et tous les soirs lorsque la luminosité ne perrastyn bonne distinction du systéme visuel.

*Le piege Godwin

caliel N Ressort

Collet ¢ -'"*'~ - Palette de

Hossort e a \ b=
@ %‘/ ®

Figure 24 Schémas du piege Godwin enclenché (a) et détgndu

Il s’agit d’'un piege d’origine canadienne utilisél'arigine pour piéger le renard
(Vulpes vulpes Cette méthode est testée pour la capture disar@rlu depuis 2000, date a
laquelle les essais n’étaient pas encore concludépendant, au fil des sessions de
piégeages, les modifications apportées ne fontingatgmenter les résultats.

Le positionnement de ce piegéans les coulées menant aux salinesbéit aux
mémes exigences que pour le piege a lacets. Le gisigconstitué d’'un collet fixé sur un
ressort et d'un systéeme de déclenchement lui-mémestir un disque de bois relié au sol par
un sandow et un pieu d’ancrage. Il est positiodags un trou de sorte que la palette de
déclenchement soit juste au niveau du sol. Le cllagmidu piege doit étre rigoureux car
lisard remarquera tout manque d’homogénéité aextalrs: de la mousse et des feuilles
prélevées sur la zone méme du piége sont ainggdaentre le disque de bois et la palette de
déclenchement. La terre étant trop lourde et pdug@ner le déclenchement du systéme, elle
est déconseillée.

Le fonctionnement du piege est relativement simjbdesque I'isard pose la patte sur

la palette de déclenchement, cela libére le resgorten se détendant, serre le collet sur le
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membre de I'animal. Le ressort détendu mesure @mab centimetres, permettant ainsi de
serrer le collet assez haut sur la patte de l'isareét d’éviter une quelconque évasion si

'animal bondit au moment ou le ressort se détdhel.plus, de maniere a ne pas blesser

'animal capturé, le collet est protégé par unenglale plastique de quelques centimetres de

long coulissant sur le cable d’acier.
Il N’y a pas encore, pour ce piege, de systeme cmerale visuel a distance. La
surveillance aux jumelles doit donc étre rigoureetseguliere.

*La télé anesthésie

Les premiers essais sur chamois ont lieu dés leéean60, d’abord en enclos puis
dans les parcs nationaux (6).

En 2000, une équipe de Norvégiens, spécialiséslérahesthésie sur divers animaux
sauvages, vient expérimenter son savoir-faire’sardl de la réserve d’Orlu. Son succes n’est
pas probant car sur quarante tirs effectués, sl isards sont touchés. Parmi eux, deux
sont réellement anesthésiés et un autre meurt dditgjection directe du produit par voie
intracardiaque.

Puis, en 2001, cette méthode ne remporte toujassip franc succes puisqu’un seul
isard est anesthésié sur les onze tirés au t@ak dutres ayant été touchés dont I'un est mort
et 'autre disparu.

Enfin, en 2002, sur les six animaux tirés au pnme, quatre ont été maitrisés et un
est mort. Trois isards supplémentaires ont eteucdpen été et un dernier en automne. La télé

anesthésie donne enfin des résultats encourageants.

Le but de cette méthode étanenidormir I'animal a distance, on utilise dedusils
afin de projeter Iaeringue hypodermiquecontenant I'anesthésique.

Les fusils utilisés a Orlu fonctionnent avec duxgiue de carbone comprimé et
projettent les seringues a une distance variar#0da 60 metres. lls sont donc équipés d’un
nanometre permettant de régler avec précisiondas@n en gaz en fonction de la distance
séparant le tireur de sa cible. Pour évaluer cdiggance, le tireur utilise un télémeétre
permettant d’apprécier une distance comprise driiret 400 metres avec une précision d’un
meétre. Les seringues hypodermiques sont constitdéedeux compartiments hermétiques
séparés par un piston. Dans le compartiment ant¢a place le produit anesthésique puis
on fixe I'aiguille qui comporte deux orifices ladéx recouverts d’un bouchon d’obturation en

caoutchouc. De l'air comprimé est introduit graaena seringue annexe et un adaptateur dans
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le compartiment postérieur dans lequel un pistomtieat I'air sous pression. L’empennage
fixé a l'arriere de la seringue sert tout simplem&maintenir la direction rectiligne de la
fleche une fois projetée. En pratique, lors de pamt de la seringue sur I'animal, 'aiguille
pénetre dans le cuir. Le bouchon d’obturation ésmtsarepoussé vers la base de I'aiguille
libérant ainsi les orifices latéraux par lesquélkscaule le produit anesthésique sous la
pression de l'air comprimé. Plusieurs produits #rEsques sont utilisables (86). A Orlu, le
choix a été porté sifassociation de Tilétamine et de ZolazépartZolétil™®), aux propriétés
dissociatives c’est-a-dire que I'animal conservellgart de ses réflexes tout en perdant son
agressivité et sa perception du milieu extérielle Est, de plus, appréciée pour\sgesse
d’'induction rapide (107). La dose placée dans la seringue est de d@am’'association
anesthésique complétée avec du sérum physiologique atteindre les 3 millilitres que
contient le compartiment antérieur. Ainsi, la dosmenée au poids vif dépend de lisard tiré,
la posologie initiale étant fixée a 7mg/kg. A nogerfun léger surdosage est assez bien toléré

chez Iisard.

Les dates de prélévements correspondentpéri@de de chasse Iégale a l'isardn
terrain communal pour le département de I'Ariégdinde par arrété préfectoral annuel.

Les participants sont lesembres des Associations Communales de Chasse Agréé
(ACCA) d’Orlu et d’'Orgeix. Chaqgue chasseur se watitibuer deux bracelets maximum pour
les dix jours de chasse autorisés sur la résegsesdcteurs de tirs étant définis par le directeur
de la réserve. Les équipes sont constituées de p@isonnes comprenant un ou deux
accompagnateurs. Chaque tireur n'a qu’'une seutatiem par sortie et doit abattre un isard
correspondant aux criteres définis par le directiuta réserve et établis selon le résultat du
comptage annuel (sexe, classe d’ages). Si 'anmeskt que blessé, le chasseur a trois balles

supplémentaires pour I'achever.

A la fin de la journée, lors deelkamen du tableau de chassde directeur de la
réserve établit une fiche individuelle comportamt numéro, le poids, le sexe, I'age de
'animal, les observations éventuelles le concerrenles conditions détaillées du tir. Le
chasseur lui remet late qu’il congéle directement et tabe de sangqu’il centrifuge avant
de congeler. A la fin de la session de chassea)vibie tous les prélevements au laboratoire

d’analyses vétérinaires de Chambeéry (Savoie).
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4. Réalisation des prélévements

Le sanga été prélevé a la veine jugulaire sur un ou debes secs SST de 10 mL
(Becton-Dickinson) avec gel séparateur et activatkl la coagulation, I'animal étant en
décubitus latéral, les pattes attachées et lesgatheés par une bonnette.

Le sang a été prélevé dans le coeur ou au niveau des gisseaux des cavités
thoracique ou abdominale (aorte, veine hépatigemevcave). Le préléevement a souvent été
effectué tardivement, sous forme de caillot, au eminde I'examen du tableau de chasse,
bien qu’il elt été préférable de le faire justeeapga mort de I'animal, quand celui-ci est vidé
avant d’étre transporte.

Larate a également été prélevée dans le but de rechdtahggene viral a I'origine

des pestiviroses.

5. Acheminement des prélévements

Les prélevements étaient descendus rapidementétarit, autant que possible, les
chocs qui augmentent les risques d’hémolyse. Hissétaient centrifugés a 400g a
température ambiante pendant cing minutes parréetéur de la réserve qui a également
rempli la fiche de commémoratifs accompagnant ésultats. Enfin, ils étaient placés au
congélateur, tout comme les rates, a une températférieure a -16°C, afin de grouper les
envois au Laboratoire Départemental d’Analyses M&@es de la Savoie situé a Chambéry

qui effectue les analyses et centralise les rédsulta
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. ENQUETE SANITAIRE SUR LES ONGULES DOMESTIQUES

A/ Etude rétrospective des maladies abortives

Les troupeaux se rendant en estive dans la résk@mu ne sont soumis a aucun
contrble spécifique. Le statut sanitaire des rumtimaomestiques en transhumance I'été est
donc totalement inconnu sauf pour fealadies réglementéeselles que ldrucellose ovine
et boving la leucose bovineet latuberculose Les troupeaux doivent, en effet, étre indemnes

de ces maladies pour effectuer la transhumance.

1. Objectifs
L’objectif de cet historique était de détermineles troupeaux domestiques montant

en estive dans la RNCFS d’'Orlu avaient det®cédents connus de maladies abortives

2. Historigue des avortements

Pour leséleveursmontant en estive en 2000, nous avons recherdhgéasiait eu des
avortementsau sein de leur troupeau. En effet, lors d'unedi@n avec chaque éleveur, une
enquéte personnelle fondée sumuestionnaire pré-établi a été effectuée.

D’autre part, une enquéte auprés dedérinaires sanitaires et desDirections
Départementales des Services Vétérinairede I'Ariege et de 'Aude a été realisée afin de
savoir s’il existait desdéclarations d’avortements dans ces troupeaux. En effet, la
réglementation sur la brucellose rend obligataireléclaration de tout avortement observé.
Certes, cette disposition ne prend en charge querdeellose et non les maladies non
réglementées, mais elle était censée nous apponandicateur sur la manifestation
commune a ces maladies, a savoir les avortememibeMreusement pour nous, aucun de ces
élevages n’était mentionné, ce qui ne signifie pagr autant I'absence de problemes, mais
reflete plutét lssous application générale de cette réglementation

B/ Enquéte sérologique

1. Objectif
L'objectif était de réaliser un sondage sérologicgur les cheptels au contact des

isards dans la RNCFS d’'Orlu afin de détecter, enaligde aux ongulés sauvages, les traces
eventuelles des cing mémes maladies abortivesyair da chlamydophilose, la fievre Q, la

salmonellose abortive ovine, la toxoplasmose epdssiviroses.
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2. Animaux concernés

Les animaux éligibles étaient lbsvins agés de plus d'un aminsi que le®vins de
plus de six moisayant fréequenté la RNCFS d’Orlu en 2000. Leurutsnent a été effectué a
partir d’un inventaire sur le pastoralisme dansrdaervedurant I'estive 200Q puis de
contacts écrits, téléphoniques et physiques avscéleveurs concernés (n=9) et leur

vétérinaire sanitaire (n=5) afin de présenter lesty et d’obtenir leur accord.

--------- « Nom de I'élevage » Nombre d’animauix
Elevage 1 547
Elevage 2 600
Elevage 3 367
Elevage 4 128
Elevage 5 217
Elevage 6 73
Elevage 7 198
Total 2130

Tableau i Effectifs des élevages ovins.

Tout d’abord, a Mourtés, séjournent 718 ovins. @ageau estival est constitué des
animaux des élevages 4, 5, 6 et de la moitié tevbge 2.

Sur I'estive d’En Seys, on ne trouve que I'élevage’est-a-dire 367 moutons.

Enfin, a Paraou, on rencontre la deuxieme moitiéélievage 2 ainsi que les élevages

1 et 7. Ainsi, ce sont 1045 bétes qui paturent ici.

b) Les bovins « Nom de I'élevage » Nombre d’animauk
Elevage 8 46
Elevage 9 72
Total 118

Tableau Il Effectifs des élevages bovins.
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3. Réalisation et acheminement des prélevements

Pour chaque animabmL de sangont été prélevés sur tube sec standard ou tube sec
SST® (Becton-Dickinson) avec gel séparateur et activame la coagulation lors des
opérations de prophylaxie obligatoire de la campa@000-2001. Ils ont été transmis
directement allDAV de la Savoieen charge des analyses du programme de rechesthe,
pour garantir une homogénéité des résultats (mgmoe®dures analytiques, mémes kits de
diagnostic, etc.).

. METHODES D’ANALYSES IMMUNOLOGIQUES

A/ Recherche d’anticorps contre la chlamydophiloset la fievre O

1. Méthode

La technique utilisée est une méthode de fixatiorcamplément a froid, en plaques
de microtitrage (norme AFNOR U 47-020). L’'antigamlisé pour la chlamydophilose est
distribué par AES Laboratoire et I'antigene Beh@ngert pour la recherche de la fievre Q.

2. Principe
Du complément hétérologue est mis en présence dange antigéne-sérum teste.

Lors de la formation de complexes immuns antigemggorps spécifiques, le complément se
fixe sur ces complexes. La réaction est révéléd adjonction d’'un second systeme immun
hématies-serum hémolytique (systeme hémolytique).complément non utilisé par les
premiers complexes se fixe au systeme hémolytiqueaieant une lyse des hématies
d’ampleur proportionnelle a la quantité du complatresté libre.

Le taux d’hémolyse observeé, évalué d’apres la aetitom du milieu de réaction, c’est-
a-dire le surnageant aprés centrifugation, esti d@mgrsement proportionnel au taux
d’anticorps spécifiques initialement présents darserum.

Les dilutions testées s’échelonnent entre 1/10320L

3. Expression des résultats

Le titre d'un sérum correspond a la derniére dlufprésentant 50 p. cent d’inhibition

d’hémolyse ou plus>(+ +).

4. Seuil de séropositivité

Le taux de 1/80 est retenu comme dilution limitedaia de laquelle un diagnostic

d’avortement chlamydien ou d’infection évolutiveupeétre établi lors d’'un examen de
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groupe, 1/40 étant considéré comme douteux. Dedogées positives entre 1/10 et 1/40 ne
sont pas significatives d’infection évolutive maigiquent une infection latente. Cependant,
de nombreuses réactions croisées sont possibkesnment ave€. pecorum

En ce qui concerne la sérologie de la fievre Qecaionose peut imposer une séveérité
plus grande : c’est le 1/40 qui constitue le sduiiterprétation, 1/20 étant considéré comme
douteux. Néanmoins, dés le seuil de 1/10, celaesigncontact ave€oxiella burnetiicar la
fixation du complément fievre Q présente de boqeeformances de spécificité

B/ Recherche d’anticorps contre la salmonellose above ovine

1. Méthode
La méthode utilisée est une séroagglutination lemteplaque de microtitrage avec
'antigene produit par 'AFSSA de Nice (norme AFNQR4A7-014).

2. Principe
Un antigéne figuré inactivé est mis en présencdillgions croissantes de sérum a

examiner. Apres incubation, l'agglutination de tigene est proportionnelle au titre en
anticorps spécifiqgues agglutinants.

Les dilutions testées s’échelonnent entre 1/802&6D.

3. Expression des résultats

Les résultats sont exprimeés en titres.

4. Seuil de séropositivité

Ce test étant peu spécifique, le cut-off est peadd640 et les animaux réagissant a

1/320 sont considérés comme douteux.

C/ Recherche d’anticorps contre la toxoplasmose

1. Méthode

Le kit ELISA utilisé pour tester les isards depkeisiébut du suivi sanitaire était celui
fabriqué par 'AFFSA-Sophia Antipolis. Avec ce kdnt été réalisées toutes les sérologies
faune sauvage jusqu’en 2001. Ce kit était réputdr aw spectre assez large pour les espéces
testées et ne pas poser de problemes avec legsrgaulvages (GAUTHIER, comm. pers.).
Mais 'AFFSA-Sophia Antipolis a arrété sa produntiet nous avons di passer a un kit

commercial. La méthode alors utilisée est une i@a&LISA sur plaque de microtitration du
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kit CHEKIT-TOXOTEST® (Laboratoire Bommeli Diagnostics, commercialisé r pa
INTERVET) selon le mode opératoire décrit par Ieriguant. Ainsi, dans cette étude, seuls

les ongulés domestiques ont été testés avec cerkinercial.

2. Principe
Les cupules de la plaque de microtitration du CHEKIT-TOXOTEST sont

sensibilisées avec I'antigéne inactivé qui se jiéc#figuement aux anticorps dirigés contre
Toxoplasma gondiiSi I'échantillon contient des anticorps amtgondii ceux-ci se combinent

avec l'antigene inactivé fixé dans les cupules. &mtscorps de I'échantillon liés aux cupules
sont détectés avec le conjugué CHEKIT-Anti-lgG-Ruanmt marqué a la péroxydase qui

oxyde la solution chromogéne-CHEKIT, résultant ae ooloration verte.

3. Lecture et interprétation des résultats

L’intensité de la coloration est proportionnell&aauantité d’anticorps spécifiques de
I'échantillon retenus dans les cupules. L’évaluatitagnostique est réalisée par comparaison
des densités optiques obtenues pour les échastifoles controles.

Les valeurs corrigées des échantillons sont exgsnenh pourcentage de la valeur
corrigée du controéle positif (fixée a 100%)

L’interprétation se fait donc selon le tableau essbus :

Valeur échantillon <50% > 50%

Interprétation Négatif Positif

Tableau Nnterprétation des résultats lus lors de la iéadELISA.

D/ Recherche d’anticorps contre BVD-MD et BD

1. Méthode
La méthode utilisée est une réaction ELISA par ofitipn en utilisant le kit de

I'Institut Pourquier détectant les anticorps digg®ntre la protéine virale P80.

2. Principe
La protéine P80 est fixée sur la paroi des puitsrdieroplaques. Les sérums a tester

sont dilués et mis a incuber dans les puits. Sldte des anticorps spécifiqgues dans le sérum,

il se forme des complexes P80-anticorps bovins@vi
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Apres lavage, un anticorps monoclonal dirigé contreépitope de la P80 et couplé a
une enzyme est mis a incuber. En présence d’apsicepécifiques du virus, la P80 est
masquée et le conjugué ne peut pas se fixer. Rareas| contraire, il peut se fixer sur la P80.
Apres lavage, le substrat est mis en présencédeyime. L'intensité de la coloration est

donc une mesure de I'inverse du taux en anticanpsB¥DV(BDV) dans le sérum.

3. Lecture et interprétation des résultats

Pour la lecture, il faut mesurer la densité optidad’échantillon a tester et calculer le
pourcentage de compétition par rapport a I'échantidle contréle négatif.
Les régles d’interprétation dans le cadre d’un niiestic BVD-MD ou BD sont les

mémes et sont récapitulées dans le tableau suivant

Pourcentage de compétition Interprétation
> 50% Négatif
40%-50% Douteux
<40% Positif

Tableau V: Régles d’interprétation des résultats BVDV-BDV.

E/ Mise en évidence directe du virus BVD-MD/BD

1. RT-PCR
Une transcription inverse (Reverse Transcriptiogliivie d’une polymérisation en
chaine (Polymerase Chain Reaction) ont été réaléderlin par le Docteur Frélich (82) afin

de détecter 'ARN deBestivirusdans la rate des isards abattus a la chasse

2. ELISA

Le kit utilisé par le LDAV de Chambéry est le CHBKBVD-VIRUS-III, un test
immunoenzymatique (ELISA) pour la détection de 18 (E" du virus du BVDV
responsable de la diarrhée virale bovine.

Les cupules de microtitration du kit sont sensibilis avec des anticorps monoclonaux
dirigés contre la glycoprotéine 48. Si I'échantilloontient ces protéines, elles se combinent
avec les anticorps fixés sur les cupules. Les anéig de I'échantillon liés aux cupules sont
détectés avec le conjugué CHEKIT-BVD-VIRUS-llI-anE™ marqué a la péroxydase qui

oxyde la solution chromogene-CHEKIT, résultant & goloration yverte. L'intensité de la
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coloration est proportionnelle a la quantité detgires virales retenues dans les cupules et
I'évaluation diagnostique se fait par comparais@s densités optiqgues obtenues pour les
échantillons et les contrdles.

Le kit SERELISA BVD P80 Ag Mono Indirect fait apped une technique
immunoenzymatique indirecte monocupule pour la diée d’'un antigene (protéine non
structurale P80/125) commun a toutes les souclygspathogenes ou non, des virus de la
BVD-MD et de la BD. Ce test, réalisé directementsu échantillon de sérum, de plasma ou
de sang total, permet notamment l'identificatiors daminant IPI| vis-a-vis du virus. La
réalisation de ce test par le LDAV de Chambérytsfage selon les recommandations du

fabricant.

IV. TRAITEMENT DES DONNEES

Nous avons constitué umase de donnéepropre au site d’étude Orlu par extraction
des résultats sérologiques concernant ce siteset@@meémoratifs afférents, a partir de la
base de données du Laboratoire Départemental d/seslVétérinaires de la Savoie. Nous y
avons rajouté les informations relatives aux prétésnts récoltés de 2000 a 2002, et tenté de
mettre a jour I'ensemble des parameétres souhad@s Ip traitement des données, compte
tenu de I'abondance des données manquantes (gsadigessentiellement des caractéristiques
des individus testés : sexe-age-date de captwreesbnon communiquées lors de I'envoi des
sérums au laboratoire). Pour cela, nous sommes ntémaux relevés bruts avec la
collaboration de Pierre MENAUT, directeur de laeme.

Les quatre variables que nous avons retenues padiegleur lien avec les résultats
sérologiques sont lsexeet I'age de l'isard ainsi que Igaisonet I'annéedu prélevement
effectué. Afin de pouvoir effectuer une analysdisigue homogéne, nous avons retiré les
animaux pour lesquels il manquait une donnée dangebkure ou nous voulons étre capable, a

tout instant, d’associer quatre facteurs au réisdéid’analyse sérologique observé.

Une des questions majeures de cette étude étadétdeminer si les phénomeénes
observés étaient biean rapport avec des pathologies de la reproductiomous avons
regroupé les individus en classes pertinentes-vis-de ce facteur, en prenant comme repere

I'accés a la reproduction Ainsi, nous observons les isards agés de six endesux ans notés

117



[0-2 ans] qui n'ont, sauf exception, jamais repib@B5). La deuxieme classe notée [2,5 ans
et plus] est donc constituée des animaux agésuedad deux ans et demi, age auquel ils
participent pour la premiére fois a la reproductip5).

D’autre part, I'expression des résultats serologggse heurte a une difficulté majeure
qui est leuiinterprétation en positif ou négatif. En effet, il faudrait pour celaxtrapoler les
clés d'interprétation (seuils de positivité)utilisées pour les petits ruminants domestiques, a
défaut de gold-standartdisponible sur les ongulés sauvages. Mais aucuse em évidence
directe de I'agent pathogéene n’a permis a ce jaucarroborer la vraisemblance de cette
interprétation pour la faune sauvage. Ainsi, onoignsi les méthodes et les clés
d’interprétation que I'on utilise sont bien appriées, et surtout, quel type de phénomeéne cet
outil de diagnostic détecte réellement...

Aussi, pour préserver la qualité de linformaticmons-nous utilisé leslonnées
brutes de titration, sans préjuger de leur signification vis-a-visrdgeuil de positivité. Les
résultats sont ainsi exprimés sous forme de digiab de titres (del0 a 640pour la

chlamydophilose et la fievre Qet de80 a 128(0pour laSalmonellose abortivé.
Enfin, pour étudier si un facteur influencait I'edgition aux agents pathogénes, nous

avons comparé ldistribution des titres sérologiquesen fonction des différentes modalités

de ce facteur, au moyen d’'test du Khi-deux si les conditions de ce test étaient réunies.
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Résultats
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[. LE SUIVI SANITAIRE DES ISARDS

A/ Etude rétrospective des maladies abortives

1. Données clinigues et anatomopathologiques

-Animaux observés a distance

Depuis la mise en place du suivi sanitaire desdssatans la réserve, aucune
observation dehevreau particulierement affaibli n’a été signaléegucun accident dans la
reproduction des isards femellesévocatrice de maladie abortive, n'a été rappqas, plus
gue des anomalies dans ledicateurs de reproduction suivis par 'ONCFS et I'équipe de
recherche de I'Université Lyon | a partir des indixs marqués (LOISON, comm. perso.).

Concernant les autres pathologies, rappelons tabbd, I'apparition d’'unepizootie
de kérato-conjonctivite d’octobre & décembre 1995 qui atteignit une mordide 18 p. cent
ramenée a I'ensemble de la réserve (GIBERT, coners.)p Cet événement pathologique
faisait partie d’'une vague épizootique qui a affelet plupart des populations d’isards des
Pyrénées Orientales / Canigou.

A la méme époque (hiver 1995-1996) réseau SAGIRmettait en évidence dans le
méme secteur plusieurs casldpéciea divers stades d’évolution (de bénignes a geségli
que le LDAV de la Savoie identifiait comme étanteurermatomycosea Trichophyton
mentagrophytes

Plus récemment, non loin de la réserve, dans lesimda Tabe (Ariege) , des

animaux affaiblis ont été observés alors que I'attention des prifiessls de la faune et des
chasseurs avait été attirée par destalités anormales De méme, en Catalogne, plusieurs

épisodes de mortalité d'isards ont été répert@e2002 et 2003, représentant pour chaque
foyer identifiéplus d’une centaine de mortsCes animaux présentent umaaciation durant

2 a 3 semaines, uraopécie géneraliséet unehyperpigmentation cutanée A I'examen
clinique, ils sontcachectiqueset anémiés Aucune lésion spécifique n’est constatée dans le
systeme nerveux central. Pourtant, eneéphalite non purulenteest mise en évidence chez

guelques individus (141).
-Animaux capturés

Aucune anomaliede I'appareil génital externe ni de la mamelle été@ rapportée sur

les isards capturés a Orlu.
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-Animaux trouvés morts

Malgré une pression de surveillance intense stédarve, la récolte des cadavres frais
est décevante puisgseulement une petite dizaine d’isarda pu étre autopsiée depuis 1990.
Ces autopsies ont toutefois permis de mettre etegge certains parasites peu courants chez
le chamois alpin, notammefasciola hepaticaDicrocoeliumlanceolatumet Dictyocaulus
(GIBERT, comm. pers.) mais ne présentaient paséderls suggérant la présence de

maladies abortives. Par ailleuagicun avortonn’a jamais été retrouvé.
-Animaux abattus a la chasse
Les chevreaux abattus lors des sessions de 200Q, &02002 apparaisseplutot

robustesetaucune lésion évocatrice de maladies abortivegest signalée chez les femelles.

2. Base de données sérologiques obtenue

Le nombre de prélevements analysés durant leear2®0, 2001, 2002 est présenté
dans les tableaux VI, VIl et VIII.

*ANNEE 2000

Année 2000 Prélévements parvenus Sang altéré Prélevements utilisables
au laboratoire par le laboratoire
Captures d'isards vivants 19 0 19
Isards tués a la chasse 15 2 13
Total 34 2 32

Tableau Vi Nombre de prélévements sanguins réalisés sisdesds en 2000.

*ANNEE 2001

Année 2001 Prélévements parvenus Sang altéré Prélevements utilisables
au laboratoire par le laboratoire
Captures d’isards vivants 14 1 13
Isards tués a la chasse 20 1 19
Total 34 2 32

Tableau VII Nombre de prélevements sanguins réalisés sisdats en 2001
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*ANNEE 2002

Année 2002 Prélevements parverus Sang altéré Prélevements utilisables
au laboratoire par le laboratoire
Captures d'isards vivants 29 0 29
Isards tués a la chasse 22 1 21
Total 51 1 50

Tableau VIIt Nombre de prélevements sanguins réalisés sisdeds en 2002.

Ainsi, en consultant la base de données sérologidudaboratoire depuis 1994 et en
ajoutant les préléevements récoltés de 2000 a 200ds avons pu obtenBll sérums
provenant d’isards abattus ou capturés dans la FNE€®rlu. Toutefois, si 'on écarte les
individus pour lesquels hanque des donnéesious devons en éliminer 26 (soit 8,4 p. cent).

Notre échantillon s’éléve donc285 isards malesou femelles dont I'age s’étend de

6 mois a 18 ansprélevés aprintemps ou enautomnede 1994 a 2002

*SEXE
Nous observons dans notre échantillonsere-ratio trées déséquilibrépuisque nous

obtenons 73 p. cent de prélevements issus de fesradhtre 27 p. cent de males.

*AGE
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Figure 25: Pyramide des ages selon les sexes dans noaetiicim (N=285).
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Nous mettons en évidence décalage dans la distribution des deux sexsslon les
tranches d’ages (Figure 25). Il apparait, en effege lesmales prélevés sont plutdt jeunes
avec plus de la moitié ayant moins de trois arésl@étverse, seulement dix animaux agés de
plus de huit ans. Au contraire, la proportion demédlles par tranches d’ages est quasiment

constante de six mois a treize ans.
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Nous obtenons ainsi deux classes d’ages déségedilan nombre d’animaux car, du
fait du grand nombre de tranches d’ages en annéebegcontient (de 2,5 ans a 18 ans), la

classe des plus agés représente un peu plus detietsude I'effectif total.

*SAISON

Un tiers seulement des prélévements effectués Boiten automne tandis que les
deux tiers restants ont eu lieu au printemps. leolté des prélevement est dature
différente entre les deux saisonsce qui influer sur la composition en sexe et :age effet,
seules des captures ont lieu au printemps, cergiliégie les groupes sociaux a femelles et
jeunes males non encore évincés de la chevréers ajo’en automne ont lieu des
prélevements par tir, pour lesquels les chassemtspdus intéressés par les males, et accedent

plus facilement aux jeunes males qui partent ahagéte de nouveaux territoires
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Figure 27: Répartition de
sexes selon la saison d:
notre échantillon (N=285).

Nous notons des proportions équivalentes au pripgesh en automne pour les isards

males tandis que 75 p. cent des femelles ont é&évdes au printemps et seulement 25 p.

cent en automne. Ainsi, il apparait une confusiotreeles facteurs sexe et saison pour les

femelles.

80,00%
70,00%
60,00%-
50,00%-
40,00%
30,00%
20,00%
10,00%

0,00%-

— @[2,5 ans et plus] (N=197)
| O[0-2 ans] (N=88)

Figure 28: Pourcentage ¢

Printemps; n=36

Males; N=77

Automne; n=41

Printemps; n=156

chaque sexe selon I'age et
la saison (N=285).

Automne; n=52

Femelles; N=208

Il apparait que les deux classes d'ages soientseptées dans des proportions

équivalentes pour les males au cours des deuxnsaigonsi, nous pourrons tester 'effet

saison sur tous les males de notre échantillon disisction de la classe d’ages. Au

contraire, les femelles étant réparties de fages deésequilibrée entre les saisons, il apparait,

la encore, une confusion mais cette fois-ci, elgsefacteurs age et saison. Il en résulte que

nous devrons tester l'effet saison séparément phacune des deux classes d'ages de

femelles.
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*ANNEE

Le nombre de préléevements (Tableau 1X) a fluctutbwud'une trentaine par an
depuis la mise en place du suivi sanitaire (hoi@418u ce protocole débutait tout juste) :
moyenne = 35,2, écart-type = 8,9. A noter que €otif fixé par le programme de recherche

(50 prélevements par an) n’a été obtenu que lota derniere année d’exercice.

Année 1994 1995| 1996 | 1997| 1998 | 1999 | 2000 | 2001 | 2002

Nombre de prélevements 3 29 49 31 28 31 32 32 50

Tableau IX Nombre de prélevements d’isards recus au labhioeagelon les années.

100%

90% OFemelles; n=208

90% - — 84% 84% R .

80% S o0 B Males; n=77 Figure 29 ‘Pourcentage
o | g

o0 | 679% % 6o de chaque sexe selon les
0 60% annees (N=285).

60% - 56%

50% - 4% o

0

40% - 3% 1%

30% A 9% 46%

20% A 16% 16%

10%

10% A

0% + T T T T T T T T
1994 1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001 2002

Comme nous l'avons déja signalé, I'année 1994umstas particulier car n'ont été
prélevés que trois animaux au total : deux fematasn male. Ainsi, nous observons que les
proportions des deux sexes dans notre échantdéindent a s’équilibrer les deux dernieres
années du fait des prélevements supplémentairemtappar le tir (Figure 29). Dailleurs,

signalons gue la classe des jeunes augmente éguale@seannées-la.

B/ Enquéte sérologique

1. Résultats obtenus pour les trois maladies hantées

*RESULTATS GENERAUX

La figure 30 présente les résultats obtenugsidranalyses
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Figure 30: Distribution des titre
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Titre 10

Titre 20
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chez les isards pour
chlamydophilose de 1994 a 2002.
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27,7%

7,4%
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Figure 31: Résultats sérologiqu
des isards en chlamydophilose
1994 a 2002 pour différents titres.

Les titres observés s’étaletre 10 et 80(Figure 30). Par ailleurs, la figure 31 nous

présente les séroprévalences. Ainsi, si nous appig|le seuil de séropositivité des petits

ruminants domestiques y compris les doutetid, p. centdes isards testés apparaissent

séropositifs. Nous pouvons donc supposer, malgmaleque de spécificité de la réaction, que

certains individus ont été infectés parChlamydophila abortus. En effet, plus le titre est

élevé, meilleure est la probabilité que la réposam®logique soit spécifique@ abortuset

gue cette séroconversion soit liée a un événeméesttieux.

*SEXE

De 1994 a 2002, 164 sérums de chévres et 53 desbontc été testés. Les

séroprévalences observées sont présentées dangule f32. Les distributions sont

significativement différentes(P<0.05 avec le test du khi-dewefjtre males et femelles

70%
60% -
50% A
40% -
30% -
20% A

10% -

0%

68%

50%

—&— Femelles (n=164)
—&— Males (n=53)

Titre < 10

Titre 10

Titre 20

Titre 40 Titre 80

Figure 32 Pourcentages d
titres  observe pour e
chlamydophilose selon le sexe.

Cependant, pour réellement tester l'effet sexdaiit s'affranchir des risques de

confusions avec les autres facteurs, notammeng [&da saison qui pourraient biaiser nos
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interprétations. Aussi avons-nous compare lesibligions des titres observés chez les deux
sexes pour chaque saison et pour chaque classesd’ag

Nous notons, dés maintenant, que l'automne estasnparticulier, car du fait du
faible nombre de prélévements, nous ne pouvonertdsffet du sexe a cette saison.
Signalons tout de méme qu’aucun sérum issu de degidus de 2,5 ans n’a réagi en automne.
Nous nous intéressons donc aux prélevements pnsades deux classes d'ages prises

séparément et dont les courbes sont représentéeseddigures 33 et 34.

100% 45%
90% | 87% o— Femelles (n=15) 40% 1 39% —&— Femelles (n=118)
80% - —aA— Males (n=16) 35% —&— Males (n=13)

70% -
60% -
50% -
40% -
30% -
20% -
10% -
0% T T 0%~

Titre<10 Titre 0 Titre 20 Titre 40 Titre 80

30% -
25%
20% -
15% 15%
10% -

6% 5%

0%

Titre <10 Titre 10 Titre 20 Titre 40 Titre 80

Figure 33 Résultats seérologiques Figure 34: Reésultats seérologiques
chlamydophilose selon le sexe des is: chlamydophilose selon le sexe des is:

de moins de 2 ans prélevés au printemps.  de plus de 2,5 ans prélevés au printemps.

Il n'existe pas de différence significative entre les distribubns des deux sexes
pour les plus jeunes tandis gu’il y en a une pouek plus de 2,5 ané’<0.05 avec le test du
khi-deux). Ainsi, les femelles affichent un pourtzage plus élevé pour les titres 20 et 40
tandis que ce ne sont que des sérums males qusséaq et ce, dans une proportion non
négligeable, au titre 80.

*AGE

Nous ne considérons, pour les mémes raisons gles ecglées auparavant, que les
prélevements du printempspour étudier I'effet age sur les distributionsneus le testons
chez les femelles d’'une part, puis chez les makesrésultats obtenus sont présentés dans les

figures suivantes.
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Figure 35: Résultats sérologiques Figure 36 Résultats sérologiques
chlamydophilose selon I'age des feme chlamydophilose selon I'age des mé
prélevées au printemps. prélevés au printemps.

Sur le graphique de la figure 35, nous voyons guéesnent 13 p. cent des sérums des
femelles de moins de deux ans présentent un &r&0dtandis qu’il s’agit de 60 p. cent de
ceux des chevres de plus de 2,5 ans. De méme,I@aiire 40, nous notons 7 p. cent de
sérums de femelles agées et aucun issu des plossje8ignalons par ailleurs, qu’aucun
sérum ne va jusqu’au titre 80. Ainsi, dans notrgaétillon, les distributions entre les deux
classes d’age accusent utiférence significative (P<0.05) efes titres observés sont bien
plus élevés chez les femelles de plus de deux anslemi que chez les jeunes qui n’ont
jamais reproduit.

D’autre part, sur le graphique de la figure 36,510atons les mémes pourcentages des
deux classes d’age ayant des titres supérieursassa0oir 30 p. cent, mais il y en a deux fois
plus de plus de 2,5 ans qui vont jusqu’au titre®0.test du khi-deux nous confirme que les
distributions sont équivalentes(P<0.05). Il n’y a donc pas de différence sigmifice entre

les titres des deux classes d’ages pour les médas/ps au printemps.

*INTERACTION SEXE ET AGE

70%

62%
60% 1 61% Figure 37: Pourcentagede sérum
50% | positifs en chlamydophilose dés
0 . . N
40% | % titre 10 au printemps selon I'age
30% | le sexe des individus testés.
20% A —o— Femelles
10% | 13% —aA— Males nF= nombre de femelles
nM= nombre de males
0%

[0-2 ans] [2,5 ans et plus]
nF=45 ; nM=44 nF=163 ; nM=34
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Au printemps, pour les plus jeunes, nous avontEtes anticorps dans le sérum de
trois fois plus de males que de femelles tandispyiee des deux tiers des individus de chaque
sexe agés de plus de deux ans et demi ont réadg dé® 10. Ainsil'écart entre les deux

sexes diminue avec I'age.

*SAISON

162 prélevements de sang récoltés au printempgténsoumis a la recherche en
anticorps dirigés contr€hlamydophila abortuscontre 55 prélevés en automne. Sur ces 55
sérums, dix, soit 18 p. cent ont réagi. Au printsmpous obtenons 55 p. cent des
prélevements positifs dés le titre 10. Cependamiisravons bien vu, dans la description de
notre échantillon, que les prélevements entredes daisons n’étaient pas homogénes dans la
mesure ou le printemps contient plus de sérumsepawt de femelles que de males et a
fortiori, beaucoup plus de femelles dépassantde dns et demi.

Ayant souligné la confusion des effets saison et @gsi que saison et sexe, nous
avons étudié avec précaution ce facteur. Nous awdonc testé, comme prévu, dans un
premier temps, sur les males qui constituent 53vithas répartis en deux groupes
équivalents : 29 au printemps et 24 a 'automneinB’saison a l'autre, a l'intérieur de ces

deux groupes, les classes d’ages sont égalemetiespde fagon globalement similaire.

100%

90% - 92%
80% A —&— Automne; nM=24
70% —4— Printemps; nM=29 Figure 38 Séroprévalenc

60% -
50% A
40% -
30% A
20% -
10% A

0%

en chlamydphilose che:
les méles selon la saison.

Titre <10 Titre 10 Titre 20 Titre 40 Titre 80

En automne, les pourcentages de titres élevés saignificativement tres faibles
par rapport au printemps (P<0.05). Par exemple, si hous considérons k&l aucun méale

n'est séropositif en automne alors que 10 p. eesbht au printemps (Figure 38).
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Par ailleurs, nous n'avons pas assez de jeuneseshayant réagi pour tester I'effet de
la saison sur les titres observés chez les femé#esoins de deux ans. Or, nous pouvons,
comme nous le montrent les courbes de la figureéB8jier cet effet sur les chévres plus

agees.

70%

60% - 59% —&— Printemps (n=118)
—&— Automne (n=17) Figure 39 Séroprévalenc
en chlamydophilosehez les
femelles de plus de 2,5 &
selon la saison.

50% -
40% A
30% A

% -
20% 18%
10% A

7%

0%

Titre < 10 Titre 10 Titre 20 Titre 40

Chez les femelles de cet age, Wstributions des titres sont significativement
différentes (P<0.05 avec un test du khi-deux). Au printempsmkgorité des sérums n’ont
réagi qu’aux titres 10 et 20 tandis qu’au titre ABus observons presque trois fois plus de

positifs en automne qu’au printemps.

*ANNEE
Nous avons schématisé la détection des anticonpgésli contre Chlamydophila

abortusdans notre échantillon au cours du temps en pteasamme unité I'année.

100%
90% A

OTitre 10
80% B Titre 20 Figure 40. Pourcentage
05 . 7z
Zg;‘: BTire = 40 des titres observés pour
chlamydophilose selon |
20% 1 années.

40% -
30% -
20% H
10%
0%
1995; 1996; 1997;n=6 1998; 1999; 2000; 2001; 2002;
n=27 n=46 n=26 n=24 n=26 n=25 n=34
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Aussi, a partir de nos résultats, nous pouvonssefales années en fonction de la
séroprévalence déterminée dans notre échantillaestitres pour lesquels les sérums ont
réagi (Tableau X).

Séroprevalencs FORTE MOYENNE FAIBLE
au seuil de
séropositivité 1 89% 89% 54% 27% 27% 9% 4%
Année 1998 1996 1999 2000 1991 2002 2011

Tableau X Classification des années selon leur séroprégalen chlamydophilose.

Nous avons pris la précaution ne pas inclure leséesm 1994 et 1997 qui ne
comprennent respectivement, que 3 et 6 sérumgdbisRourtant, les 6 prélevements de 1997
contiennent tous des anticorps, 3 ont notammerti i@a titre 40 et un au titre 80. Nous
aurions donc tendance a classer cette année aveértgprévalences fortes et les titres forts.

C’est 'année 1998 qui apparait comme celle oupledevements ont été les plus
riches en anticorps. En effet, 80 p. cent de néepements sont séropositifs au titre 20 p.
cent au titre 40 et encore 8 p. cent au titre 80.

L’année 1996 qui présente la méme séroprévalenddradl0, comprend de faibles
titres en anticorps dans la mesure ou 54 p. censédaims n’ont réagi qu’au titre 10, 33 p.
cent jusqu’a 20 € p. cent seulement jusqu’a 40

Enfin, 'année 1999 comporte des titres assezdaiplisque sur les 13 séropositifs au
titre 10,un seul I'est a 40

Pour les années ayant noté des séroprévalencesmasyel995 présente des titres
faibles et 2000 des titres forts dans la mesursundes 7 séropositifs au titre 1Dy en a 3
pour chacun des titres 20 et 40.

Enfin, lorsque nous enregistrons des séroprévadefaieles, nous observons des titres
également faibles pour 2001 mais pour 2002, suesent 3 séropositifs au titre 1D]e sont

jusqu’a 40.
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*RESULTATS GENERAUX

De 1994 a 2002219 sérumsd’isards ont été soumis a la recherche d’anticdipgés

contreCoxiella burnetii

200

30,0%

10 175 20,0%

n 160 - 25,0% A

S 140 2000

$ 120 R

8100 15,0% 1

£ 80 -

g 60 4 10,0% - 5,5%

2 40 32 5.0% | T

20 | 11 1 L&) L 0,5%
0 ‘ — 0,0% =
Titre <10 Titre 10 Titre 20 Titre 40 Titres 2 10 Titres 2 20 Titres = 40

Figure 41: Distribution des titres Figure 42 Résultats sérologiques c
observés chez les isards pour la fiévr isards en fievre Q de 1994 a 2(
de 1994 a 2002. pour différents titres.

Nous remarquons queeu de sérums d’isards ont réagi avec des titreseges: seul un
animal a atteint le titre 40 et 11 le titre 20. plas, 175 sérums, a savoir 80 p. cent de notre
échantillon, n'ont pas donné de réponse positiveeausérologique (Figure 41). Par ailleurs,
si nous considérons  comme seuil de séropositivil@i qui admet un ovin douteux, la

séroprévalence dans notre échantillon d’'isardee&eds,5 p. cent(Figure 42).

ISEXE

Nous avons voulu voir s’il y avait une différendgrsficative entre les distributions
sérologiques des males et des femelles. Pour oelas n'avons sélectionné que les
prélevements effectués au printemps pour élimiaaronfusion due a la saison. Les figures
43 et 44 nous montrent que lédsux courbes se superposent rigoureusemeqtie ce soit
pour les individus de moins de deux ans ou pouplies agés.
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Figure 43: Résultats sérologiques
fievre Q selon le sexe des isards de m
de deux ans prélevés au printemps.

*AGE

Les courbes des figures 45 et 46, représentaieles classes d’ages pour chaque sexe
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T7%
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15%
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Figure 44: Résultats sérologiques
fievre Q selon le sexe des isards de

de 2,5 ans prélevés au printemps.

apparaissent, la encomgoureusement superposéeseEn effet, il n’y a aucune différence

significative entre les distributions. Ainsi, auniemps, nous pouvons comparer les résultats

obtenus pour tous les individus quels que soiemtdexe et leur age.
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80%
73%
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Figure 45 Résultats sérologiques
fievre Q selon l'age des femell
prélevées au printemps.
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*SAISON

164 analyses ont été réalisées sur des sérums$éseaol printemps contre seulement 55
en automne. Sur ces 55 analyses, seuls trois sémtméagi a partir du titre 10, c’est-a-dire 6
p. cent de notre échantillon. lls provenaient destfemelles, le titre le plus fort étant attribué
a une jeune de six mois chez qui la réaction n’eeuque jusqu’au titre 20.

En ce qui concerne le printemps, 36 individus sésitjfs au titre 10 sont détectés, ce

qui représente un isard sur cing testes.

100%
94%

80% - —A— Printemps (n=164) Figure 47 Séroprévalence ¢

) ¢~ Automne (n=55) fievre Q dans notre échantill
60% 1 selon la saison.
40% -
20%

6%
O% — 70 (i

Titre < 10 Titre 10 Titre 20 Titre 40

Ainsi, les distributions des deux saisons (Figufe gbntsignificativement différentes
(P<0,05 avec un test du khi-deux), les pourcentdgelauts titres les plus importants étant
observés au printemps. Cependant, méme en cestensées titres détectés ne sont pas tres

elevés et leur fréquence de détection dans notr@nétion non plus.

*ANNEE
50%
45% -
O Titre 10
40% A I e H .
B Titre 20 Figure 48: Pourcentage de
35% 1 W Titre 40 titres observépour la fievre

30% -

Q selon les années.

25% A

20% A

15% A
10% A

5% -

0% -
1995; 1996; 1997; 1998; 1999; 2000; 2001, 2002;
n=27 n=45 n=6 n=27 n=26 n=26 n=25 n=34
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Ainsi, comme l'indique le tableau XI, nous pouvanasser, de fagcon schématique, les
années de récolte de sang d’isards selon le pdaggde sérums ayant réagi deés le titre 10 et

l'importance des titres en anticorps détectés.

Séroprévalence forte Titres « forts » 1998
Titres faibles 1996

Séroprévalence tres faible | Titres « forts » 1999, 2002
Titres faibles 1995, 2000

Tableau Xl Classification des années selon le pourcentagedens ayant réagi en fievre Q et
les titres observés dans notre échantillon.

A noter que I'année 2001 ne compte aucun sérunt agagi sur 25 soumis a l'analyse.
D’autre part, comme pour la chlamydophilose, nouscluons pas les années 1994 et 1997

du fait du trop faible nombre d’analyses effectuées

*RESULTATS GENERAUX

Le nombre total de sérums soumis a la rechercheickaps dirigés contr&almonella
Abortusoviss’éleve a212 Les titres s’étalent de 80 a 640. Le détail dssiltats est présenté
dans la figure 49 par titres et dans la figure &@ssforme de séroprévalences pour différents
titres. Ainsi, si nous considérons comme seuiitigipe celui des ovins douteux, a savoir 320,

11,3 p. centdes isards testés sont séropositifs.

120 157 60,0% 1—295%
100{ [ 50,0% -
" 1 34,4%
£ 80 - 40,0% -
T
8 60 - 49 30,0% 1 Il
£ 40 1 32 20,0% 11,3%
= 23 T
20 1 10,0% T
|_| 1 0,5%
0 T T 0,0% T —_——
Titre Titre Titre Titre Titre Titres 280 Titres Titres 2 Titres 2
<80 80 160 320 640 160 320 640
Figure 49 Distribution des titre Figure 50: Résultats sérologiques ¢
observés chez les isards pour isards en salonellose abortive ¢
salmonellose abortive de 1994 137 1994 a 2002 pour différents titres.
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*SEXE

En considérant comme seuil arbitraire le titreiBApparait que 57 p. cent des femelles
testées ont des anticorps contre seulement 2&pdes méles. Nous nous demandons alors si
le sexe de I'animal joue sur la présence d’antealipigés contr&almonella Abortusovis

Nous n’étudions, la encore, que les prélevemerstgsisiu printemps afin de nous
affranchir de la confusion due au facteur saison.

Notons tout de méme, qu’en automne six chévres, ssailement 10,5 p. cent des
individus testés sont séropositives en prenant corseuil de séropositivité le plus bas titre
rencontré. Ainsi, aucun sérum male prélevé a cstigon n'a réagi lors du test. De plus, le
sérum d’'une seule femelle de moins de deux ana@ Béla deuxieme dilution sur les 16
testés tandis que, dans les plus agées, seulefeamaties sur 17 présentent des anticorps au
titre 80, c’est-a-dire 30 p. cent seulement.

Il s’agit donc ici de tester I'effet du sexe poes individus prélevés au printemps, d’'une
part pour les moins de deux ans et d’autre partr pes plus de 2,5 ans. Les courbes
représentant les pourcentages de dilutions obserséen le sexe dans ces deux classes

d’ages sont présentées dans les figures 51 et 52.
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Figure 51 Résultats sérologiques
salmonellose abortive selon le sexe
isards de moins de deux ans prélevé
printemps.

Figure52: Reésultats seérologiques
salmonellose abortive selon &&xe de
isards de plus de 2,5 ans prélevés
printemps.

Bien que les méles de moins de deux ans sembléséner des titres plus élevés que

les femelles du méme age, il nexigtas de différence significativeentre les distributions

observées (P< 0,05 avec un test du khi-deux). Mot pour cette classe d'age, les titres

s’étalent de 80 a 320 seulement (Figure 51).
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Au contraire, les courbes représentant les isalas dgés (Figure 52), préleves a la
méme saison, accusent d#ifférences nettes celles représentant les femelles apparaissant
largement au-dessus a partir du titre 160. Notorisng chévre de sept ans est méme détectée

séropositive au titre 640.

Nous constatons donc, au printemps, des pourcentagede titres élevés

significativement plus importants chez les femellegue chez les méles de plus de 2,5 ans.

*AGE

Remarquons tout d’abord que sur 65 prélevemengésteffs sur les animaux de moins

de deux ans, les 18 (10 femelles et 8 males) pemtatiisards de six mois sont négatifs lors

du test. Ceci nous amene a nous demander si Iregaant moins d’anticorps que les plus

ages. Or, les 18 chevreaux ont tous été prélevéauwmne, ce qui pourrait finalement

expliquer ces résultats, I'existence d’'un effessaien étant la cause. Ainsi, du fait du risque

de confusion entre les facteurs age et saison, aemiss réduit notre échantillon aux seuls

préléevements du printemps, ceux de l'automne nisfasant pas a nos exigences toujours

pour les mémes raisons.

80%

70% -

60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

73%

[0-2 ans] (n=15)
—=8—[2,5 ans et plus] (n=111)

Titre<80 Titre 80 Titre 160 Titre 320 Titre 640

Figure 53 Résultats sérologiques
salmonellose abortiveebon I'age de:
femelles prélevées au printemps.
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63% [0-2 ans] (n=16)
——[2,5 ans et plus] (n=13)

Titre<80 Titre 80 Titre 160 Titre 320 Titre 640

Figure 54 Résultats sérologiques
salmonellose abortive selon I'age
males prélevés au printemps.

Nous remarquons dans un premier temps que, powuehgraphique, les points de

départ des deux courbes sont trés éloignés, ceéseague le pourcentage d’isards dont le

sérum a réagi a la plus faible dilution varie neget selon I'age. En effet, dans cet

échantillon printanier, le pourcentage de mélemdas de deux ans présentant un titre de 80

est de 37 p. cent et celui des femelles du mémed@ge’ p. cent tandis qu’il avoisine ou

atteint les 70 p. cent dans les deux sexes poumndesdus plus agés.
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Pour les femelles (Figure 53), au printemps, legedi en anticorps sont
significativement plus élevéghez les individus de plus de 2,5 ans (P<0.05).

Cependant, pour les males (Figure 54), les cosbexoisent deux fois. Si la courbe
des plus agés dessine une pente réguliere, I'amdm@ue un pic important au titre 160
puisqu’elle affiche 31 p. cent qui contrastent geement avec le pourcentage nul rencontré au
titre précédent. Pour les deux derniers titres,disx courbes se superposent. Apres avoir
effectué un test du khi-deux, nous concluons qaiiste bel et bien une différence
significative entre les distributions des titres dérums males selon I'age (P<0.05). Nous ne
pouvons néanmoins rien présager quant a l'augnmemtdes titres en anticorps chez les

individus plus agés a part si nous considérongré&80 comme seuil de séropositivité.

*SAISON

Toujours sur le méme principe, pour éviter les usmins avec I'age, nous allons, dans
un premier temps, tester I'effet saison sur lesvidds de moins de deux ans. Ayant mis en
évidence auparavant gu'’il n’existait pas de difféee significative entre les sexes pour cette
classe d’ages, nous pouvons considérer tous lesnséensemble. Le tableau Xl nous

présente les résultats des analyses.

Sérums n'ayant| Sérums ayant réagi Sérums ayant réagi Sérums ayant réagi Total
pas réagi au titre 80 au titre 160 au titre 320
Sérums prélevés
] 21 1 7 2 31
au printemps
Sérums prélevés
33 1 0 0 34
en automne
Total 54 2 7 2 65

Tableau Xll:Résultats des analyses salmonellose abortivelebézards de moins de deux
ans selon la saison.

Nous remarquons qu’un seul sérum prélevé en aut@anréagi avec un titre de 80
contre 10 au printemps qui S’étalent jusqu’au ti®20. AusSi pouvons-nous supposer
'existence d’'un effet saison sur les titres d’antps des jeunes de moins de deux ans, les
plus élevés s’observant au printemps. Cependastecimantillons sont trop petits pour valider

cette hypothése mathématiqguement.
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Par ailleurs, ayant souligné plus haut I'effet sewervenant dans la classe des individus
de plus de deux ans et demi, nous avons séparé atélemelles afin de tester I'effet saison

sans cette confusion.

80%
70% A 71%

—&— Printemps (n=111)
—&— Automne (n=17)

Figure 55: Pourcentages des titres
observés pour la salmonellose abortive
chez les femelles de plus de deux ans
et demi selon la saison.

60% -
50% -
40% -
30% -
20% A
10% A

0%

Soulignons tout d’abord I'écart net entre les poide départ des deux courbes qui
représente une différence de pourcentage de sexysns réagi a la premiére dilution. Ainsi,
par opposition a I'automne, beaucoup plus de ferale plus de deux ans et demi présentent
des titres supérieurs a 80 au printemps. Cependargont surtout les titres plus élevés qui
sont intéressants car plus spécifiqueSdinonella Abortusovigt nous constatons que, pour
ces mémes femelles, ils sont observés significadre de facon plus fréquente au printemps
(P<0,05).

Il nous faut maintenant étudier I'effet de la saisoir les taux d’anticorps des males de

plus de 2,5 ans.

<80 80 160 320 Total
Printemps 4 5 3 1 13
Automne 24 0 0 0 24
Total 28 5 3 1 37

Tableau XlIt Résultats des analyses salmonellose abortivendss de plus de 2,5 ans selon

la saison.

Comme nous le voyons dans le tableau XIII, surriithaux testés, aucun méale de plus

de 2,5 ans prélevé a lautomne, n'a présenté dams dirigés contreSalmonella

Abortusovis Au contraire, au printemps, 9 isards sur 13, 80ip. cent présentent des titres

supérieurs ou égaux a 80. Toutefois, les titresmi@s ne sont pas trés hauts.



Ainsi, il semble que la saison ait un effet sudistribution des titres observés, non
seulement chez les isards de moins de deux ans,aussi chez les adultes de plus de 2,5 ans

sans gue nous ayons pu le prouver mathématiquement.

*ANNEE

90%
80% -

O Titre 80

70% O Titre 160 — . .

60% | BTire320 | | Figure 56: Pogrcentages d
W Titre 640 titres  observés pour la

50% -
40% -
30% -
20%
10%
0%
1995; 1996; 1997, 1998; 1999; 2000;  2001; 2002;
n=28 n=42 n=6 n=28 n=18 n=28 n=24 n35

salmonellose abortiveelon les
années.

Aussi, pouvons-nous, pour cette maladie abortivn classer de fagon schématique,

les années en fonction de la séroprévalence olesaimngi que des titres rencontrés.

Séroprévalence fortg Titres forts 1998, 1995, 19989

Séroprévalence Titres forts 2002
faible Titres faibles 2000, 2001

Tableau XIV Classification des années selon leur séroprégalen SAO et les titres observés.

Soulignons tout d'abord, que les quatre annéeseptést des séroprévalences
importantes ont également des titres forts.

Tout d’abord, en 1998, 86 p. cent des isards testasdécouverts séropositifs au seuil
arbitraire de 80 et pres d’un isard sur cing teléss au titre 320. Nous observons également,
en 1995, plus de la moitié des individus testéseurtant un titre de 160 et plus de 10 p. cent
un titre de 320. Par ailleurs, c’est 'année 19@benregistre les plus forts titres avec le sérum
d’'un animal ayant réagi jusqu'a 640 et un quart ai@isnaux testés réagissant jusqu’a 320.
Enfin, vient 1999, avec tout de méme la moitié slasims testés présentant des titres de 160.

Au contraire, a partir de 2000, nous observons,sdaotre échantillon, des titres

relativement faibles et surtout, dans un proporti@m moindre.
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Sur les 204 sérums d’isards ayant subi les tromlyaas concernant les maladies
bactériennes, un tiers s’est avéré négatif, us ienéagi lors d’une seule analyse et le dernier
tiers présente des anticorps dirigés contre deuttasi bactéries a la fois. En effet, 14,7 p.
cent des sérums testés réagissent lors des tiaigsan et 18,1 p. cent lors de deux, avec 15,7
p. cent lors de la recherche d’anticorps dirigéstrediChlamydophilaet Salmonellaet 2,4 p.
cent contreCoxiellaet Chlamydophila

2. Résultats obtenus pour la toxoplasmose

Au cours de ces neuf années, 169 sérums d’isardténsoumis a la recherche
d’anticorps dirigés contr@doxoplasma gondiiAucune de ces analyses ne s’est avérée

positive.

3. Résultats obtenues pour Bsstivirus

Notre échantillon d’analyses effectuées pour ldeecthe d’anticorps dirigés contre la

protéine non structurale P80 est composgQ¥eserums d’isards

80% 68%

70% -

60% 1 Figure 57: Résultats sérologiques
50% - des isards erPestivirusde 1994 a
40% | 7% 2001 (N=207).
30% - T
20% - J‘
10% - 5%

0% T

Séronégatifs Douteux Séropositifs

Statut sérologique

Nous obtenons ainsi, dans I'ensemble de notre &ltbanla valeur remarquable &8
p. cent d’'individus séropositifs envers le®estivirus, tandis que 5 p. cent sont considérés
comme douteux et 27 p. cent s’averent ne pas diaiticorps détectables.

Par ailleurs, nous obtenons 74 p. cent de femshlegpositives contre 48 p. cent de

males sans tenir compte ni de I'dge ni de la saifloapparaitrait donc que les femelles
comptent plus d’individus séropositifs que leursigénéres du sexe opposé. Cependant, du
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fait des nombreuses confusions entre les facteorss présentons les résultats en prenant le

soin de bien les hiérarchiser.

*AU PRINTEMPS (Figure 58)

Tout d’abord, chez les plus jeunes, le pourcentiegiemelles non séronégatives s'éléve
a 50 p. cent tandis qu'il est de 36 p. cent posrngles du méme age. Cependant, nous
observons une nette augmentation du pourcentage’age puisqu’il passe a 90 p. cent chez
les femelles et 79 p. cent chez les méles. Ainsprantemps, quel que soit I'age, il semble
gu'’il y ait plus de femelles séropositives dangad@ichantillon et quel que soit le sexe, nous

observons une augmentation du nombre d’isards gsitdp avec I'age.

*EN AUTOMNE_(Figure 59)

Nous observons, dans un premier temps, chez legllemn des pourcentages de
séropositivité bien inférieurs a ceux du printenips.effet, il y a une diminution de moitié
pour les plus jeunes et d'un tiers pour les auttependant, pour les males, les pourcentages
de non séronégatifs sont identiques entre les daisons, quel que soit leur age. Notons tout
de méme que le pourcentage de séropositivité dessrdé moins de deux ans a diminué de
dix p. cent mais est compensé par une augmentdionelui des douteux. En effet, en
automne, il y a autant de jeunes males douteuxigusgropositifs.

Par ailleurs, si nhous considérons les individus s@mnégatifs, quel que soit I'age, le
pourcentage de males est plus élevé que celuietesliEs. En terme de séropositivité, il y a
un flou chez les plus jeunes du fait du fort pootage de males douteux. Ainsi, nous
observons une inversion des pourcentages de sérfspeslon les saisons : au printemps,
plus de femelles sont séropositives tandis qu’¢onane, c’est le contraire.

En outre, quelle que soit la saison et pour lex deves, il y a untorte augmentation
du pourcentage d’individus séropositifs avec I'agequi passe du simple au double dans la

classe des plus ages.
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Figure 58: Comparaison des pourcentages d'isards non sgtifis€nPestivirus
prélevés au printemps selon leur sexe et leur age.
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Figure 59: Comparaison des pourcentages d'isards non ggtifis&€nPestivirus
prélevés en automne selon leur sexe et leur age.
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Il apparait ainsi que les pourcentages d’individéopositifs envers ldRestivirussont
tres importants dans la mesure ou chez les plusegegui représentent les plus faibles
pourcentages, nous trouvorg moins un individu sur quatre qui a les anticorps
spécifiques recherchésDe plus, dans notre échantillon, si I'on chaisitindividu qui a déja
reproduit, nous avons bigrius d’'une chance sur deux de tomber sur un isardésopositif.

En effet, dans cette classe d'ages, 60 p. centfataslles et trois males sur quatre sont
séropositifs en automne.

Les pourcentages les plus importants sont enficor@nés au printemps ou huit méales et
neuf femelles sur dix présentent des anticorpsifipées desPestivirus Notons au passage
gue ces pourcentages n'ont pas le méme poids pilssgjadmettentpas le méme intervalle
de confiancedu fait du facteur dix entre les nombres d'analysfisctuées en faveur des
femelles. En effet, cet intervalle de confiance l@eh plus réduit pour les femelles (10 p.
cent) que pour les males (42 p. cent). Ainsi, dudas facteurs de confusion, nous sommes
contraints de hiérarchiser notre échantillon esiplurs catégories comparables mais qui, bien
entendu, perdent alors en nombre d’individus. iNteyvalles de confiance apparaissent donc

tres importants.

*ANNEE

100%

90% 85% 85% T T )
80% L_‘ N _ ABZ% Figure 60: Pourcentage

70% 1 LN - 1 | disards non séronégat
60% N/ Yalon \ envers lesPestivirus selon
50% O 55% \ les années.

40% 1 = \ (Intervalle de confiance ¢
30% \+ risque d'erreur 5%)

% -
20% 175%
10% A

0%

1995 1996 1997 1998 1999 2000 2001
(n=27) (n=40) (n=29) (n=28) (n=28) (n=28) (n=24)

Nous remarguons encore la forte séroprévalenc®estiviruschez les isards de notre
échantillon. En effet, la courbe obtenue est flaota mais, jusqu’en 2000, le pourcentage
d’individus non séronégatifs ne descend pas enodesde 60 p. cent sauf pour les années
1997 et 1999. Ainsi, entre 1995 et 1996, il osodidgre 72 et 99 p. cent puis effectue une

chute I'année suivante puisque le pourcentage ensédouteux ou séropositifs est compris
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entre 37 et 73 p. cent. Il remonte ensuite jusquaaleurs initiales en 1998 et chute a

nouveau I'année d’aprés sans descendre en dessddsm cent. En 2000, le pourcentage de
non séronégatifs est encore sensiblement équivalentvaleurs des deux premieres années
puis il s’écroule en 2001. En effet, cette année¥lains d’'un tiers des isards prélevés sont

séropositifs.

C/ Recherche directe defestivirus

Que ce soit sur les 50 rates analysées a Berlisuodes 19 testées au LDAV de

Chambéryaucune ne s’est avérée positive en antigene visgécifique dePestivirus
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. ENQUETE SANITAIRE SUR LES ONGULES DOMESTIQUES

A/ Etude rétrospective des maladies abortives

Notre travail d’enquéte peut avoir deux lecturégedentes.

Officiellement,les résultats sont décevantdans la mesure ou nous n'avons recensé
aucune déclaration d’avortementsa la direction départementale des services véiéem
(DDSV). De méme, aucun éleveur n'a jamais parlé pteblemes quelconques de
reproduction de ses brebis a son vétérinaire.

Cependant, en interprétant les faits, il semblelgupdénoméne « avortement s0it Si
présent gu’ilest intégré dans les pratiques d'élevageAinsi, au cours de l'entretien
individuel avec chacun des éleveurs ovins, nousiawiéalertés par quelques indices
pouvant nous faire penser aux pathologies étudmmamment le fait que les agnelles ne
prennent pas la premiére fois gu’elles sont midadute.

Ainsi, I'éleveur 2, qui connait la plus forte séréyalence en toxoplasmose, a savoir
une brebis séropositive sur cing testées, est Wk &enous avoir dit qu’il y avait des
avortements dans son troupeau. Cependant, il Wamais déclaré non plus a la DDSV et n'a
méme, a aucune occasion, abordé ce théme avetélgna&e sanitaire de son troupeau.
nous signale tout de méme la présence non néglegebdvortements chemne dizaine
d’agnelles en premiere gestation sur les 130 misada reproduction en 2000 Il recense

€galement, cette année-la, wirggtaine de brebis vides

En ce qui concerne les entretiens avec les auggsuts, tous relatent wéfaut de
fertilité des agnelles lors de la premiere mise alreproduction. En effet, ils soulignent
gu’ « elles ne prennent pas la premiere fois nomi$l n'y a aucun probléme lors des
gestations suivantes ». De plus, ils insistentiesfait quils n’observent aucun avortement
lIs entendent alors par avortement le rejet d’arortardif mais ne prennent pas en
considération ce défaut de fertilite comme étanut4¢re la traduction d’avortements
précoces. Par contre, ils sont convaincus quées signelles ne prennent pas la premiére fois,
c'est parce qu'elles sont trop jeunes pour étreorfdes ». lls effectuent alors
systématiguement utiatte de rattrapage a I'automneafin de couvrir ces agnelles, pour qui,
les gestations suivantes s’effectuent sans auaugi.$0es discours peuvent nous faire penser
a ladescription classique de la maladie abortive endénpiie avec une infection des jeunes
agnelles en premiére gestation signalée par un épike abortif précoce, quelle gu’en soit

I'origine, puis une immunisation a vie et une reprduction tout a fait normale (207).
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En ce qui concerne les bovins, I'éleveur 9 nousaigla mise en évidence par analyse
complémentaire deleux jeunes femelles IPIqui présentaient umetard de croissance
marqué accompagné d’umkarrhée chronique depuis leurs premiers mois de vie. Aussi,
avait-il quelques vaches quéevenaient en chaleurs aprés la sailliell décida donc de
prendre des mesures médicales en établissapiamnyvaccinal de ses animaux contre la
BVD-MD a partir du printemps 2001.

B/ Enquéte sérologique

1. Résultats de la campagne de prélevements

Cing vétérinaires ont réalisé et expédié les peftants durant la campagne de
prophylaxie obligatoire de I'hiver 2000. Malgré nwosultiples relances, un « couple »
vétérinaire - éleveur n'a pas participé a I'étudans que la raison ne soit véritablement
élucidée. Il s’agit d’'un élevage constitué de 198® provenant de I'Ariege. Nous avons
donc obtenu les prélévements sanguins d’ovins idsu6 élevages, 4 de I'Ariége et 2 de
I’Aude ainsi que de bovins de deux élevages ariégdableau XV).

Ariége Aude | TOTAL

Vétérinaires 4 1 5

Eleveurs OVINS | BOVINS | OVINS 8
4 2 2

Tableau X\ Nombre de vétérinaires et d’éleveurs ayant pp#ia I'enquéte sérologique par département.

A noter que lors du transport, quarante tubes oamtedu sang d’ovins se sont cassés
dans une méme boite. C’est ainsi que le laboratofiealement re¢cd892 sérums ovins et

118 sérums bovins.
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Pour des raisons financiéres, tous les sérums rad pas été analysés. La

répartition des sérologies est donc présentéelddableau XVI.

Nombre Nombre de sérologies effectuées pour chaque maladie
de . . Salmonellose
Elevage sérums Chlamydo_phllose Fievre abortive Toxoplasmose| Pestiviroses
abortive Q :
recus ovine

1 547 137 137 137 436 137

2 600 151 153 153 600 189

3 327 76 76 76 327 327

4 128 32 32 32 128 32

5 217 58 58 50 217 217

6 73 73 73 20 73 73
Total 1195 527 529 468 1781 975
Ovins

8 46 0 0 0 0 46

9 72 0 0 0 0 72
Total | 44g 0 0 0 0 118
Bovins

Tableau XVI Nombre d’analyses sérologiques effectuées swrgalés domestiques.

Ainsi, du fait de leur nombre bien plus importaatr rapport aux bovins, nous nous

sommes surtout intéressés awns de la réserve, qui présentent égalementplure grande

proximité phylogénétique avec les isards et une cahitation plus étroite avec eux

Parmi ces sérums analysés, quelques uns n'ont gagdle résultats valides, soit

parce que la quantité de sérum prélevée est inantf, soit parce qu’ils ont subi une

altération due a une température de conservatom étevée, a des chocs thermiques a

'origine d'une hémolyse ou a des délais de trassion au laboratoire quelquefois trop

longs.

Enfin, peuvent se poser des problemes liés a lmnigge expérimentale utilisée. En

effet, certains sérums ont le pouvoir d’'inactiver fhcon non spécifique le complément

L’existence d’une réaction anticomplémentaire erhpé&insi I'interprétation du test effectué.

Nous noterons donc a chaque fois, sur les graphidgei@ombre d’analyses valides réalisées.
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2. Résultats de I'ensemble des ovins

Dans le cadre du dépistage des animaux porteunsiabgos dirigés contre les agents
pathogenes étudiés, nous avons regroupé les aniahk@clarés séropositifs et ceux pour
lesquels un doute persistait du fait de leur tatantccorps a la limite du seuil de
séropositivité dans la catégorie deson séronégatifs »Les résultats obtenus chez les ovins

tous élevages confondus sont présentés sur leigregsuivant.

30%
25% -
20% | T19% 8%
l J. Chla=Chlamydophilose
15% - 14% FQ=Fievre Q
TllfV T Sao=Salmonellose
10% | 0 abortive ovine
0
J. Toxo=Toxoplasmose
505 | PestiV=Pestivirus
T2%
0% - ‘ ‘

Chla; n=511 FQ; n=514 Sao; n=463  Toxo; n=1779 PestiV; n=972

Figure 61: Pourcentages d'ovins estivant a Orlu non séatdiiggenvers les cing maladies
recherchées (Intervalle de confiance au risqueatdie6%).

Nous remarquons tout d’abord ties faible pourcentage d’animaux séropositifs ou
douteux envers la fievre Q En effet, seuls huit animaux sur les 514 testégles anticorps
en guantité suffisamment importante pour dépasseselil de séropositivité et 22 sont
douteux.

Au contraire, pour leguatre autres maladies les pourcentages de non séronégatifs
dépassent les 10 p. centavoisinant méme les 20 p. cent pour les pestgsoet la
salmonellose abortive. Toutefois, en ce qui coreeette derniere, il faut souligner que les
animaux séropositifs ne constituent que 3 p. ceribds les moutons testés, laissant une place

tres importante aux sérums douteux.
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Sur 452 sérums ovins ayant subi les trois analysmscernant les maladies
bactériennes, seuls 2,0 p. cent ont présenté aoilm des anticorps dirigés contre
Chlamydophila abortust Salmonella Abortusovist 1,3 p. cent contr€oxiella burnetiiet S.
Abortusovis

Par ailleurs, seul un animal a réagi positivemers tles trois analyses.

3. Résultats des ovins par élevages

Nous avons considéré arbitrairement qu’'un élevagé ééropositif si au moins un

animal de cet élevage était séropositif.

Nombre d'élevages Nombre d'élevages Nombre d'élevages
séropositifs douteux séronégatifs
Chlamydophilose
: 416 1/6 1/6
(seuil = 1/80)
Fievre Q
] 3/6 2/6 1/6
(seuil=1/40)
Salmonellose abortive
) 4/6 2/6 0/6
(seuil=1/640)
Toxoplasmose 5/6 0/6 1/6
Border disease 6/6 0/6 0/6

Tableau XVIt Statut des élevages ovins estivant & Orlu pauciteg maladies étudiées.

Ces résultats illustrent l'omniprésence des agentgathogenes responsables
d’avortements dans I'élevage ovin du site d’Orly avec tous les troupeaux séropositifs
envers lesPestivirus quasiment tous envers Toxoplasma gor@ilamydophila abortugt
SAO, et la moitié enverSoxiella burnetii
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CHLAMYDOPHILOSE ABORTIVE FIEVRE Q SALMONELLOSE ABORTIVE OVINE TOXOPLASMOSE PESTIVIRUS
_— _— S _— S _— — I titre
Nombre dilution | dilution | dilution Nombre dilution | dilution Nombre dilution | dilution | dilution Nombre Nombre

Elevage d'analyses v 10 20 40 NA d'analyses v 10 20 NA d'analyses v 80 160 320 NA d'analyses 130 NA d'analyses ] D
1 137 82 14 19 8 5 137 125 5} 2 4 137 27 47 44 15 2 436 386 0 137 104 | 18

2 151 72 37 25 8 3 153 135 14 1 3 153 32 43 54 19 2 600 471 1 189 165 | 14

3 76 48 17 9 1 1 76 58 12 4 2 76 16 22 29 8 0 327 310 0 327 274 | 29

4 32 25 4 2 0 1 32 30 1 0 1 32 18 3 2 1 128 110 0 32 27 1
5 58 0 16 36 2 3 58 24 15 12 3 50 2 15 25 0 217 184 1 217 179 | 20

6 73 0 11 40 14 3 73 52 13 3 2 20 5} 3 6 6 0 73 73 0 73 50 | 13
Total 527 227 99 131 33 16 529 424 60 22 15 468 100 | 125 151 75 5 1781 1534 2 975 799 | 95

LEGENDE

Tableau XVIII: Résultats sérologiques des élevages ovins pouairigsnaladies étudiées.

NA

Animaux séronégatifs (S-)

Animaux douteux (Dtx)

Animaux séropositifs (S+)

Sérums non analysés
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Les résultats des analyses effectuées dans chépusge ovin sont présentés dans le
tableau XVIII. A partir de ces données, nous avoalsulé les séroprévalences de chaque
élevage envers les cing maladies avec un interdalleonfiance au risque d’erreur 5 p. cent
(Figures 62 a 66).

Les figures 62 a 66 montrent q@hlamydophila abortus circule activement dans
trois troupeaux sur les six les autres cheptels ayant des reliquats d’apscaandis que
seul un élevage (le 5) présente des anticorps digs contreCoxiella burnetii de fagon
intense La salmonellose ovine frappe fortement 2 élevadest 1 avec un intervalle de
confiance tres large toutefois) et est simplemeésgnte dans les 4 autres tdaoplasmose
estrégulierement présente dans les élevages a un niveanodéré (autour de 10 %) sauf
pour le plus gros élevage qui semble plus toucldé’'atverse pour le plus petit (73 ovins) qui
ne présente aucune trace sérologique. Enfipe#divirose est omniprésentenais de fagon
différente selon les cheptels, avec un profil s#igjue évoquant une circulation virale
récente dans le troupeau 6, et a moindre mesueelddn et une présence a bas bruit ou plus

ancienne dans les autres (avec toutefois un interda confiance important pour le 4)
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Figure 62: Pourcentages d’ovins présentant des anticorggdicontreC. abortusdans
chaque élevage.
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Figure 63: Pourcentages d’ovins présentant des anticorggdicontreC. burnetiidans
chaque élevage.
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Figure 64: Pourcentages d’ovins présentant des anticorfggdicontreS. Abortusovislans
chaque élevage.
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Figure 65: Pourcentages d'ovins présentant des anticorgeslicontrel. gondiidans chaque

élevage.
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Figure 66: Pourcentages d'ovins présentant des anticorigeslicontre le®estivirusdans
chaque élev
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4. Résultats de la recherche d’anticorps dirigégredesPestiviruschez les bovins
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Ainsi, nous remarquons que la moitié des bovitivaa® dans la RNCFS d’Orlu sont
non séronégatifs envers lesstivirus.

Ajoutons a cela que tous les sérums de I'élevagmii8se sont avérés négatifs ou
douteux lors de la recherche d’anticorps spéciiqiesPestivirusont été repris dans le but
d’essayer de mettre en évidetiemtigéne viral, détectant aingi’éventuels individus IPI. Il
en résulte que sur les 34 analyses réaliseeseduatins sont confirmés comme étant des IPI,
soit environ12 p. cent des individus séronégatifst trois sont suspectés de I'étre, ce qui
correspond & p. cent des bovins séronégatifs

Nous pouvons donc considérer que bewins constituent unesource massive de
Pestivirus au sein de la RNCFS d’'Orlu.
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[. CRITIQUE METHODOLOGIQUE ET AMELIORATIONS POSSIBL ES

A/ Limites des relevés cliniqgues et anatomopatholagues

Dans la partie bibliographique, nous avons insstée fait que, bien souvent, pour ces
maladies abortives, lesgnes cliniques chez les ovins étaient peu évocateet résidaient
principalement en ugpisode abortif Ainsi, nous pouvons supposer que les observations
d’'isards qu’elles soient a distance ou lors desturap ne nous donneront quEu
d’'informations sur leur statut vis-a-vis de ces maladies.

D’autre part,la récolte de cadavres frais est décevantans la réserve d’Orlu : elle
représentemoins de un p. cent de la mortalité réelleet ne permet pas de déceler des
évenements sanitaires exceptionnels, quand bieneniérengendreraient une augmentation
spectaculaire de la mortalité. Les animaux mortarelement sonvite consommégar les
carnivores ou les charognards et nous n’en décedoigsine trace si ce n’est quelques
ossements de temps a autre. De plus, les rarEvgméents issus de ces animaux trouvés
morts depuis un certain temps, sont soua#tdtes et inexploitablespour la sérologie.

B/ Enquéte sérologigue : représentativité de I'échdillon

Tout d’abord, il faut souligner les nombreusesidiités rencontrées lors de la récolte
des prélevements sanguins sur les isards. En leffefeas du piégeagsont tres frustrants et
nous pouvons nous interroger sur kBais apportés par notre échantillon au regard de la
population d’Orlu. Il est, de plus, difficle dapger une analyse précise sur la
représentativité de notre échantilloncar nous n’avons que des informations partielies s
cette population grace awomptages annuelsal’étude du suivi des isards marquésinsi
gu’a des criteres indirects a savoir deés-indicateurs qui nous permettent d’approcher sa

structure réelle (135).

Ainsi, la structureen age et en sexdée notre échantillon est soumise aux biais inhigren
a laméthode de prélevements
Concernant le sexe, notre échantillon apparaitqidgdre en faveur des femelles
Pour le comparer avec la composition réelle de daufation, nous ne disposons que
d’estimations (7) : il apparait que le rapport méalemelle, depuis des années, tourne autour
de 0,25 en faveur des femelles (MENAUT, comm. pers.
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Nous notons ainsi que la sex-ratio de notre éctamtest du méme ordre que cette
estimation ; en effet, I'incertitude du pourcentdgel, 96V (m x f) / N), & appliquer sur nos
proportions de males et de femelles analysés (cdgpment 27 et 73 %) de +/- 4,9 %, tandis
gue la sex-ratio estimée dans la réserve correspo2d p. 100 de males et 80 p. 100 de
femelles. Ainsi le$emelles sont beaucoup plus abondantes que les n&dians la nature et
dans I'échantillon prélevé.

Nous avons en effet observé, lors des piégeagdsienrplus grand nombre de femelles
capturées par rapport aux males, que ce soit Gandds-piege ou dans les pieges individuels
a lacets ou Godwin. Ces structures sont placées ldamones a forte densité d’isardgui
correspondent, durant les périodes de capturendrbit ou se situemréférentiellement les
hardes de femelleg135). Elles ont également toutes situées prodhesalines nous avons
ainsi pu supposer que les femelles étaient plamdes de sel que les males, surtout au
printemps, ou leursbesoins physiologiques de gestation ou de lactation sont

considérablement augmentés.

Concernant I'age, endbsence de données sur la pyramide des ages rééleanant
de la réserve d’'Orlu, nous pouvons commenter lailoigion des classes d’age des isards
prélevés par rapport a destions générales de dynamique de population

Pour les femelles testées, les effectifs sont dmenérdre entre la classe éterle et la
classe 13 ans : cela ne s’éloigne pas trop d’usteitalition des ages dans upepulation en
evolution naturelle, ou lasurvie est tres élevée des que le cap de la prengi@année est
passé jusqu’aupoint de sénescence qui se situe vers 10-13.ans

Par contre pour les males, la moitié des animaglepés sont des jeunes (jusqu'a 3
ans). On peut retrouver ce phénomene dans uneatimputéelle lorsqu’elle sert geépiniere
pour des colonisations périphériquegeffet puit-source), ce qui est le cas pour lesaesp
protégés. Dans ce cas, jeanes males émigrent pour conquérir de nouveaux Itétoires a
I'extérieur des zones peupléesCeci pourrait également expliquer le déficit intpat en
males constaté dans la réserve d’aprasil des indicateurs biologiqueg135).

Aussi, il n'est pas aberrant de supposer que matantillon ne présente pas de grosses

anomalies par rapport aux conditions réelles gmpaulation

D’autre part, il se compose d'individggnéralement en bonne santéCela pourrait
sélectionner les individus vis-a-vis de leur statusanitaire, car les animaux présentant la

phase la plus aigué de I'infection ou méme les $gmps les plus graves (avortement, mort),
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s’ils existent, ne sont pas échantillonnées poupligart car il est rare de recueillir des

animaux ainsi touchés sur le terrain (132). Lesds#estés seraient plutdt recrutés parmi les
individus indemnes, ou guéris. Or, ces derniersnay@é en contact avec les agents
pathogenespnt développéune réponse immunitairecomme en témoigne la présence des
anticorps. Ceci peut induire ubiais dans I'estimation du niveau d’infection de la

population étudiée

Un autre point est susceptiblardluer sur I'estimation du niveau d’infection faite au
moyen de la distribution des titres: il s’agit tee date de prélevement En effet, la
concentration en anticorps diminue avec I'éloignenmd de I'épisode infectieux(83). Or la
reproduction est un évenement tres saisonnalisg libard, ce qui nous permet de situer la
période aisque infectieux (mise bas avortementg sur les mois divril-mai. De plus, pour
certaines maladies, il peut y avoir ugactivation des agents pathogenest uneremontée
du titre en anticorps a lamise basou bien au contraire, gmériode d’oestrus pour la
chlamydophilose(175, 176, 178). Il apparait ainsi que la saisavilpgiée pour effectuer des
prélevements sanguins dans le but de détectentepm@os dirigés contre les agents abortifs
ne soit pas la méme pour toutes les maladies : [@oahlamydophilose ce serait plutot
autour du mois daovembre et pour les autres, le printemps ou juste apresida bas (mai-

juillet).

Ainsi, nous pouvons envisageathélioration du plan d’échantillonnageen procédant
a deux phases :

» une phase préalableatthélioration de la connaissance sur la pathogéniescces
maladies chez l'isard (Existent-elles réellement? Comment se fait l'ititat et
guelle est la cinétique des anticorps en fonctiea criteres de sexe, d’age et du
délai post-infection?).

* puis la définition d’'une cohorte-sentinelle que I'on ciblerait pour faire les

prélevements : par exemple, les femelles primipdaes la période mai — juillet.

Toutefois, il conviendra de tenir compte dBficultés d’investigations sur la faune
sauvage afin d'adapter ce plan souhaitable aux réalités de terrairpour augmenter le
nombre de prélévements et avoir ainsi une conmassplus fine du statut sanitaire des

isards.
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En outre, il faudrait compléter la base de donregEslogiques ainsi obtenue sur les
isards par des données bactériologiques ou virgkst;a-dire par la mise en évidence directe
et l'isolement des agents infectieux. Ceci peut &t lors d'unerecherche directesur des
ecouvillons vaginaux effectués justeaprés la période de mise bashez les femelles

séropositives par exemple.

C/ Interprétations sérologiques

Nous utilisons desméthodes de diagnostic indirect’est-a-dire que nous mesurons la
réponse immunitaire de l'individu par la quantifioa des anticorps dirigés contre I'agent

infectieux et non directement par la mise en éudeate ce dernier chez les isards.

Il convient de rappeler que, lorsqu’on utilise esttde dépistage, les résultats obtenus
doivent toujours étre discutés car les animauxoguifourni une réponse positive au test n’ont
pas toujours été nécessairement infect#sx(positifs) et ceux qui ont obtenu une réponse
négative ne sont pas nécessairement indemnesatgttifaux négatifs). Chaque test est en
effet caractérisé par sgpecificité (aptitude a fournir une réponse négative chez nimal
indemne) et saensibilité (aptitude a fournir une réponse positive cheznimal infecté).

Par exemple, le test de fixation du complémentiseétipour le dépistage sérologique de
la chlamydophiloseestpeu spécifique pour les titres faibleg205). Du fait de la cinétique
des anticorps, le moment le plus significatif @tréneau de 6 a 8 semaines aprés la mise
bas De plus, ce test ne détecte pas toutes les slddsamunoglobulines mais seulement les
IgG1 (132). Or, SCHMEER et al. (1987) décrivent wioeninance des IgG2 dans la réponse
humorale des bovins, contrairement aux petits rantg1(132). On peut donc s’attendre a une
différence d’efficacité de détection selon la modié de la réponse humorale des isargs
savoir s'ils réagissent comme des bovins ou comesepdtits ruminants domestiques (132).

De méme, pour l&évre Q, la fixation du complément est réputées spécifiquemais
ne permet de déterminer que le taux d’anticorpsre@oxiella burnetiide phase Il alors que
'immunofluorescence permet de distinguer les t@aur les deux phases (213). Elle a
egalement unsensibilité de qualité médiocrequi se dégrade au-dela d’un certain délai car
lesanticorps fixant le complément chutent trés vite apes la mise bagdécroissance en 15
jours a 3 semaines).

Autant la chlamydophilose et la fievre Q sont baiblées par les tests sérologiques

surtout lorsque les titres sont élevés, auvanie peut pas préjuger de la signification de la
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sérologieSalmonella Abortusovis chez les ongulés sauvagéant que I'on n'aura pas mis en
évidence I'agent pathogene.avortement du a cette bactérie étaréiservé aux ovins les
outils de diagnostic sérologique laissent planerdonte sur la spécificité des réponses
positives Par contre, linfection vraie &almonella Abortusovislonne uneréponse

sérologique tres durable(183).

Les problémes rencontrés lors de linterprétatian dbnnées sérologiques issues
d’animaux sauvages sont de deux ordres. Tout diaboes réponses seérologiques sont
détectées par des technigues mises au point chexiles, d’'oudes problémes de validation
chez les autres espece®’autre part, la détection va dépendre du tempsulé entre
I'infection et la prise de sang du fait deciaétique des anticorpg132).

Pour valider une méthode sérologique, les résuttatsest doivent étre normalement
comparés au vrai statut sanitaire de I'animal @t&eou non infecté) (132), c’est ce qu'on
appelle le «gold-standard », qui n’est pas connu pour les isards. Cepend&RSSA de
Nice considére que pour des titres trés import@nipérieur a 160 pour la salmonellose et a
40 pour la chlamydophilose), on a de fortes chad@&se en présence &almonella abortus
ovis et Chlamydophila abortus(135). Il serait intéressant de connaitre les Isede
séropositivité réels de ces infections mais ceaiesgiterait de réaliser desfections
expérimentales sur des isards captifs

Ici, les réponses sérologiques ont été analysées ladjectif de savoir si elles étaient
cohérentes avec un phénomeéne infectieuNous considérons alors que le seuil de
séropositivité des ovins correspond apuocessus infectieux probablell s’agit, en fait, du
titre a partir duquel I'animal a probablement eucontact avec I'agent pathogene, sollicitant
ainsi I'immunité. Toutefois, cela ne préjuge pasfaiti que I'animal ait été « malade ». Afin
de caractériser les manifestations cliniques, udfait suivre de fagon détaillée les
performances de reproduction des individus marq@y@st eu des sérologies positives et,
éventuellement, faire desrecaptures »pour tester I'évolution des anticorps.

Ainsi, en dessous du seuil de séropositivité, orpeet pas savoir s’il s’agit d’'une
réaction contre I'agent pathogene ou d’'une interfée : altération du sérum, « bruit de
fond » du test, réaction croisée avec d'autres tagearic. | peut donc ne pas s’agir de
Chlamydophila abortyspar exemple, mais d’'une autre bactérie ou d’'wseeble d’agents
pathogenes provoquant une séroconversion lorsadal{se sérologique (132). En effet, lors

de I'analyse sérologique, il peut se produire dEtions croiséesCelles-ci peuvent avoir
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lieu entre plusieurs sérotypes comme pour la saditase (croisement entr8almonella
dublinouS. typhimuriuret S. abortusovi§183)) ou entre plusieurs especes d’'un méme genre
comme pour la chlamydophilose (croisement e@isnydophila abortusC. pecorumet C.
pneumonia€132)). Ainsi, il pourrait étre envisageable deregyre les sérums positifs avec
la méthode de fixation du complément et gardésésnthequeafin de les analyser a l'aide
d’'unetechnique ELISA qui permet de différencier les anticorps @iamydophila abortus

et antiClamydophila pecorum.

De surcroit, le risque de réactions croisées esttdnt plus important pour les isards car
les tests ont ététalonnés pour les animaux domestiqued\insi, quand un isard donne une
réponse positive, il peut avoir été en contact disgent pathogene recherché ou avec un
agent antigéniguement apparenté qui a évolué sépatéts’est adapté a un héte sauvage
(13, 185). La mise en évidence d'un lien entre dponse sérologique observée et une
éventuelle incidence clinique sur ces animaux net @é&re effectuée que par le biais de

travaux expérimentaux ou d’études épidémiologiques

Ces problémes d’adaptation de I'outil sérologiqual@gnostic de maladies sur la faune
sauvage se sont révélés particulierement cruciauns ahotre étude pour le dépistage des
Pestivirus Initialement, ce test était effectué au moyemd’réaction ELISA compétition
dirigée contre les anticorps anti-protéine P80tituts POURQUIER) puis le LDAV de la
Savoie a choisi de travailler avec un nouveau &itrgaciliter les analyses demandées par les
vétérinaires pour la lutte contre la BVD bovine.allalors mis en place uest ELISA
blocking indirect utilisant I'antigene Gp 44-48 en monoclonal (comoiaisé par
INTERVET) de facon a coupler la sérologie classiddétection des anticorps) avec la
recherche de I'antigéne viral Gp 44-48 dans lemmér@eci permettait d’exploiter le méme
prélévement au lieu d’en demander un nouveau.

Nous avons alors observé, avec étonnement, qudemegrums d’isards apparaissaient
tout a coup exempts danticorps spécifiques, alque la séroprévalence atteignait
constamment 70 p. cent avec I'ancien kit. Une intanparaison des kits sur un jeu de sérum
d'isards a permis de mettre en évidence que legms2rtrouveés négatifs avec le kit
INTERVET présentaient beaucoup de réponses positiee utilisant le kit ELISA
compétition de POURQUIER et qu'a l'inverse, les ians sérums positifs conservés en
sérotheque étaient tous négatifs dans le nouvesiersg ELISA indirect détectant les

anticorps anti-Gp44-48. Aussi avons-nous chercleéexplication a ce phénomene.
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Nous avancons I'hypothese suivante : 'ancien ROURQUIER) consistait en une
réaction ELISA compétition qus’affranchit de I'espéce étudiéeEn effet, si les anticorps
d’isards sont fixés sur les antigenes viraux, @widrs sont indisponibles et le systéme de
révélation ajouté ne peut s’y fixer : le résultat ene absence de coloration, la réaction est
donc positive. Au contraire, le nouveau kit (INTHRT) fait intervenir une réaction ELISA
indirecte dont le systéme de révélation correspimigsanticorps anti-immunoglobulines
bovines reconnaissant également les anticorps oving est probable qu’ils ne puissent se
fixer sur ceux de l'isard. Nous observons don€adisses réactions négativedues a unaon
reconnaissance des anticorps de l'espece a tesyaar le systeme de révélation. Notre
hypothése est renforcée par I'existence de proldesimilaires rencontrés en Suisse pour le
diagnostic de la kérato-conjonctivite infectieuSAUTHIER, comm. perso.). En effet, les
chercheurs de I'Université de Berne utilisaieriiteELISA Mycoplasma conjunctivgeroduit
par le méme fournisseur et utilisant le méme systabe révélation: ils trouvaient
couramment des réponses positives sur les ovinis, amaune sur les chamois. Aprés avoir
modifié la réaction ELISA en lui incluant wonjugué anti-immunoglobuline de chamois

ils ont pu rétablir un diagnostic plus performant.

Aussi, avons-nous d0 tester a nouveau tous lesnsédlisards avec I'ancien kit pour
gue nos résultats soient homogénes avec la badentees antérieure. Cependant, un doute
persiste. En effet, peut-étre que I'ancien kitkitedu laboratoire POURQUIER, entraine au
contraire, de fausses réactions positives ? Omgirévele que 2 p. cent des chamois des
Bauges comme étant séropositifs (124) alors ques newpposons que leur réaction
sérologique est similaire a celle des isards dudfaieur appartenance au méme genre.

Le diagnostic direct peut donc sembler plus intéressant pour I'étude raladies
abortives chez les isards. Cependant, comme nausni$ vu précédemment, les animaux
cliniguement touchés sont rarement capturés eida am évidence directe de ces pathogénes
n’est pas si simple. Elle passe notamment par ddévyements de bonne qualité, difficiles a
obtenir sur le terrain. Lanéthode sérologique reste puissantear elle permet de tester de
nombreux animaux ; il s’agit d'une méthode multarde car a partir d’'un seul prélevement,

nous pouvons rechercher les anticorps dirigés eatgmombreux agents pathogenes (132).

Apres avoir abordé la méthodologie, -nous. allonsnteaant discuter des résultats

obtenus dans cette étude.
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II. LES MALADIES ABORTIVES SONT UNE REELLE PREOCCUP ATION
SANITAIRE POUR LE SITE D'ORLU

L’enquéte sur les cheptels domestiques fréqueldandiserve a permis de dresser une
photographie de leur statut sanitaire a linstant t = hiver 2000. Elle a révélé
I’'omniprésence des maladies abortivea tel point gu’elles sont intégrées dans lesqueas
pastorales ! Il est ainsi admis que les primipaieat un échec de reproduction puis que les
fonctions reproductrices se rétablissent par leeqai cause de I'immunisation des femelles).
De plus, de tels pourcentages de séropositivitélesirongulés domestiques ne sont pas
observés dans les sites des Bauges et du Carsusugbérent que lesgents pathogénes
recherchés circulent bel et bien au sein de cetteopulation d’animaux. Cependant,
Coxiella burnetiine semble pas étre présente de fagon significdéime la mesure ou tres peu
d’ovins se sont avérés séropositifs.

Parallelement a cela, le suivi longitudinal du wtaanitaire de la population d’isards
de 1994 a 2002 a, lui aussi, identifiepl@sence de ces agents pathogén@ I'exception de

Toxoplasma gondiimais a umiveau bien moindreet variable selon les années.

Nos résultats permettent toutefois de distinguexdeoblématiques tres différentes :
celle des maladies abortives dont la pathogénierdst autres articulée autour de l'infection
de la sphére génitale femelle (chlamydophiloseyrdéieQ, salmonellose, toxoplasmose) et

celle des pestiviroses qui apparait beaucoup jpogplexe.

A/ Pestiviroses

1. Les isards

Soulignons tout d’abord lBorte séroprévalence dedestivirus dans notre échantillon
d’isards En effet, 73 p. cent des animaux testés sont aoynégatifs envers ld2estivirus
c’est-a-dire qué8 p. cent sont séropositifet 5 p. cent sont considérés comme douteux avec
les seuils de séropositivité admis chez les ovins.

Ce résultat démarque totalement le site d’Orlu al¢tes les autres zones d’étude
francaises faisant I'objet de suivi sérologique kurfaune sauvage, comme le montre la
synthése présentée dans le tableau XIX et issua Bdanque de données sérologiques du
LDAYV de la Savoie.
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Nombre d’animaux testés | Pourcentages de non séronégatifs
Isards 248 56,0%
Bouquetins 314 9,9%
Cerfs 39 5,1%
Chevreuils 214 4,2%
Chamois 684 3,8%
Mouflons 467 1,7%

Tableau XIX Banque de données sérologiques du LDAV 73 : rdsurestivirus

Nous retrouvons néanmoins des similitudes avec tdgausituations décrites en
littérature (91). Ces tres hauts niveaux de sévapeéce ont, en effet, été décrits soit de fagon
généralisée sur certaines espéeces : buBnderus caff¢r grand koudou Tragelaphus
strepsicerosen Afrique, cerf de VirginieQdocoileusvirginianug en Amérique du Nord, soit
en spots semblant correspondre a des foyers coxt:nsgirafe Giraffa camelopardalisen
Namibie, gnou Connochaetes taurinien Tanzanie, renn&éngifer tarandusau Québec,
wapiti (Cervus elaphyset cerf mulet ©Qdocoileus hemionyidans les parcs nationaux de
Yellowstone et de Rocky Mountains, daifdafna dama en lItalie, chevreuil Gapreolus
capreolu3 en Allemagne.

Qui plus est, les récents évenements ayant fragpé@adpulations d’isards dans les
Pyrénées espagnoles ont apporté des constatabomdénentaires : initialement indemnes
d’anticorps dirigés contr@estivirus ces populations ont massivement répondu de facon
positive en sérologie apres les épisodes de mériddi 2001 — 2002 au cours desquels des
Pestivirusapparentés a celui de la Border disease ont ékésigt caractérisés a linstitut
vétérinaire de Bilbao (141).

Considérant le haut niveau de séroprévalence nmaintkepuis 1995 sur les isards
d’Orlu, nous pouvons donc suspecter wikeulation enzootique d’'un agent pathogene
apparenté au¥estivirus et ayant contaminé la population antérieurementiéout de la

surveillance sanitaire.

Quelques caractéristiqgues épidémiologiques de est®otie peuvent étre précisées
grace a nos résultats sur les facteurs individiels maladie.

Tout d’abord, nous observons un pourcentage dellesrseropositives bien supérieur a
celui des males du méme age qui pourrait sugg@eplus forte expositionde celles-ci au
virus. Peut-étre du fait gu’elles saegroupées en hardessont-elles plus susceptibles d’étre
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au contact d'un chevreau IPI, dans I'hypothése lqupathogénie dePestivirussuive le
modeéle ovin chez les isards. Dailleurs, les pont@ges de femelles séropositives
augmentent de facon remarquable au printemps queebkqit leur 4ge, suggérant une source
virulente entourant les événements de mise bascoftraire, chez les males (qui vivent a
I'écart des chevrées), il n’y a pas de différendggant les saisons.

Concernant I'age, quelle que soit la saison, lapévalence est multipliée par deux
chez les animaux les plus agés, qu'il s'agisse desnou de femelles. La encore, nous
mettons en évidence un cumul danimunisation des isards contre lesPestivirus avec
l'age.

Ces traits épidémiologiques indiguent I'importanpeession d’infection intra-
spécifigue et le rbéle joué par laontamination par contact rapproché la chevrée

constituant probablement une structure privilégiéeirculation virale.

2. Les onqulés domestiques

Les pestiviroses sont également omniprésenteslebemnimaux domestiques :

Tout d’abord,la moitié des bovins fréquentant la réserve sont s#positifs et une
recherche diagnostique poursuivie sur I'élevage grauvé I'existence de bovins IPl en
guantité non négligeable! Les bovins constitueahcdune source de contamination
potentielle tres active d’'une souche virale de type BVDV.

Les ovins sont également concernés. En effétp. cent des ovins testés sont non
séronégatifs Il n'existe pas de grande différence de statulegique envers leBestivirus
entre les six élevages. Tous comptent au moins. beémd de leurs animaux séropositifs, ce
qui indique undorte probabilité d’une circulation virale au sein des ces troupeauxAinsi,
le mélange des troupeaux d’origines differentesnagre pas le risque de contamination des
brebis saines car elles peuvent tout a fait éinéacoinées au sein méme de leur troupeau. Par
contre, le statut physiologique a savoir le fadétde gravide, augmente le risque de circulation
virale dans le troupeau dans la mesure ou si lagmfection se produit lors de la gestation,
qui plus est, avant le 80 jour, la brebis donnera naissanceura agneau IP| source

d’excrétion virale majeure (244, 245).
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B/ Autres maladies abortives

1. Les isards

Si nous prenons arbitrairement le seuil considétantovin douteux pour les trois
maladies bactériennes, nous obtenons, dans ndtaatdlon, des séroprévalences s’élevant a
11,3 p. cent pour la salmonellose abortive (ae 820), 7,4 p. cent pour la chlamydophilose
(au titre 40) et 5,5 p. cent pour la fievre Q (&wet20). Ainsi, nous pouvons émettre
I'hypothése d’uneirculation de ces trois bactérieparmi les isards testés.

Notons, par ailleurs, que sur les 169 analysescteifes en vue de rechercher les
anticorps dirigés contr@oxoplasma gondiiaucune ne s’est avérée positive. Ainsi, nous
pouvons dire qu’il n'y apas de circulation de toxoplasmose au sein des idarde la
réserve Ce résultat était prévisible, dans la mesurel atlyia pas d’h6tes définitifs sur le
site. Quelques traces de chats sauvages sontdg@demps en temps, observées, mais ils ne
doivent pas étre nombreux et ne suffisent pas, stht porteurs, a entretenir la circulation de
cet agent abortif au sein de la réserve.

La seule source de contamination éventuelle d’andiserait I'ingestion de produits
d’avortement ou de parturition d’'une brebis infec@2, 147, 188). Méme dans le cas de cette
contamination exceptionnelle, cet isard constitienae impasse biologique pour le parasite
et le cycle au sein de la population des isardpawgrait se perpétuer. Par contre, cet isard
porteur de kystes tissulaires contenus dans seslesuspourrait entrainer la contamination

du prédateur qui le consommerait.

Ainsi, misa part la toxoplasmosequi est inexistante dans la réserve, les troigeaut
maladies abortives étudiées semblent bien avomaimer uneimmunisation notable chez

bon nombre de nos isards

Le suivi sanitaire longitudinal effectué sur legolés sauvages de la réserve a permis
de mettre en évidence un effet année. Il appanadi, alans notre échantillon, des pics de
séroprévalence, ou I'ensemble des classes deditggaente simultanément.

Pour la Chlamydophilose, cela concerne particutieret 'année 1997 avec un spectre
sérologique composé de titres élevés accompagtiéaeplus modérés (malgré un nombre
de données réduit). L’année suivante présente oiiil pérologique évoquant un glissement
vers des titres moins élevés, qui pourrait corredpma une diminution du taux d’anticorps

tout en conservant une prévalence élevée, puisob® une décroissance réguliere de la
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séroprévalence jusqu’en 2001. Ce schéma suggésvamement infectieuximportant qui
serait survenu entre les campagnes de préléevem®86 et 1997 puis aurait laissé une
mémoire immunitaire sur les cohortes présentes lordde cette contamination la
prévalence globale s’estompant alors dans le temgar et & mesure du renouvellement des
générations. Toutefois, il ne s’agit que d'ueadance dans notre échantillorqui, comme
nous l'avons décrit précédemment, n'est pas reptase de la population d’'Orlu. Il se
pourrait donc que nous observions les traces, sgorelant aux anticorps, d’une infection
ayant sevi parmi les isards d’Orlu mais il peustagir que d’urbiais lié a I'échantillonnage
du fait de 'augmentation de prélévements issugedees males les dernieres années. Nous
soulignons ici le fait qu'il faut interpréter legésultats observés dans notre échantillon avec
prudence

Pour la fievre Q et la Salmonellose, nous obserwongic en 1998 mais beaucoup
plus dilué, les traces de contact avec les agattsogenes étant déja présentes les années
antérieures (avec toutefois un trou pour 'anné@7lithputable au manque de données). Cela
suggere defoyers beaucoup plus restreintdont la manifestation sérologique est diluée a

I'échelle de la population.

En ce qui concerne les réponses sérologiques epkgigurs bactéries, nous notons,
dans notre échantillon, plus souvent [Iassociati@hlamydophila/Salmonellaque
Coxiella/Chlamydophila et jamais Salmonella/Coxiella Ces relations potentielles se
retrouvent dans d’autres études. ROUSSET et aB) (@dtent la possibilité d’infection mixte
chez les ovins entr€hlamydophilaet Coxiella De méme, DURAND (66) constate que
certains troupeaux peuvent présenter une sérolpgigitive simultanément pour la
salmonellose, la chlamydophilose et la brucellaggNOBLE (132) signale également une
corrélation marquée chez des ongulés sauvages €hteenydophilaet Coxiella et entre
Chlamydophileet Salmonella

Toutefois, soulignons que, pour les isards, dudaitabsence de seuil de séropositivité,
nous avons considére le titre 10 pour étudier &gmmses sérologiques envers plusieurs
bactéries. Nous avons donc conscience du fait Qque ne détectons pas que les anticorps
recherchés mais également des substances entrdiniaiition de I'hémolyse lors de la
réaction de fixation du complément par exempledea anticorps provenant déactions
croisées Ainsi, les plus grands risques de réactions éssise situent lors de la détection des
anticorps dirigés contr€hlamydophila abortust Salmonella Abortusovigjui sont d’ailleurs

les deux bactéries contre lesquelles nous obsetgqgiigs d’isards possédant des anticorps.
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Outre les réactions croisées évoquées dans lesodedthsérologiques employées,
LUKACOVA et al. (138) proposent la possibilité dEaction croiséeentreChlamydophilaet
Coxiellaqui se multiplient toutes deux dans le cytoplasi@meellules eucaryotes (208).

Cependant, une autre hypothese pourrait étre tange d’'unesensibilité accruede
certains individus aux trois bactéries a la foistt€ sensibilité peut étre due aux bactéries
elles-mémes par unimteraction positive sur le systéeme immunitaire, les unes facilitant
'accés aux autres ou les unes favorisant une féfiense immunitaire vis-a-vis des autres
(132). Une autre hypothese est I'interventionfaldeurs d’exposition concordants a savoir

pendant les périodes de mises bas (132).

2. Les ovins

Les trois pourcentages d’animaux non séronégatifs relatement importants (14
p. cent pour la toxoplasmose, 19 p. cent pour len@zellose et 16 p. cent pour la
chlamydophilose), accompagnés d'intervalles deiaoné étroits du fait du grand nombre
d’analyses effectuées, suggerent que les agentsfalmirculent bel et bien au sein de cette
population d’animaux. Par contr€oxiella burnettine semble pas étre présente de facon
significative dans la mesure ou trés peu d’ovinses# avérés séropositifs.

Ces résultats peuvent étre précisés par I'examdiinggortance des séropositifs au
sein des cheptels. En effet, cette étude nous petenenettre en évidence lésces de la
circulation de ces agents abortifs au sein des troupeaux étud#£s. Nous supposons, au vu
des résultats des réactions sérologiques effegtgééls sont présents de facenzootique
c’est-a-dire a bas bruits, sans foyer épizootigematté. De plus, en interrogeant les éleveurs,
Nnous nous sommes apercu que leurs troupeaux gSebiss&haque année quelques
avortements ou des problemes d’infertilité sanagsiiéter du fait de la faible incidence
constatée. Cependant, a partir du moment ou n@wms pas isolé les agents pathogéenes,
nous ne pouvons gqu’émettre des hypothéses quant adsponsabilité dans les problémes de

reproduction des troupeaux étudiés.

Tout d’abord, seuls les élevages 1, 6 (tous deartay p. cent de séropositifs) et 2 (4
p. cent de séropositifs) présentent des pourcentaggortants de titres en anticorps élevés,
pouvant indiquer la présence enzootique de la ofdaphilose abortive. L'élevage 4 est, lui,
exempt d’animaux séropositifs. Cependant, durapéféode estivale, cet €levage est mélangé

avec les troupeaux 5, 6 et avec la moitié des odesl'élevage 2.Les risques de
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contamination de ce troupeau sont donc importantsis-a-vis de la chlamydophilose et
peuvent avoir des conséquences d’autant plus gravgse les animaux sont naifs envers
cette maladie.Les brebis étardlors gravides tout avortement chez I'une d’entre elles peut
entrainer la dissémination dausieurs agents abortifs notamment deChlamydophila
abortus.Notons, de surcroit, que la primo-infection déelaelle en gestation risque de mener
a la transmission dBinfection in utero et donc a l'entretien de l'infection au sein du
troupeau (207, 208).

Ensuite, les deux seuls élevages qui comptentrdesax seropositifs envers la fievre
Q sont les élevages 5 et 6. Cependant, le nombréivddus testés étant assez faible, nous ne
pouvons étre certain qu'’il s'agisse bien d’une immation contreCoxiella burnettiméme si
la distribution des pourcentages de titres observés da&levage 5 entraine une forte
présomption.

Par ailleurs, seul I'élevage 5 présente 12 p. ckamimaux séropositifs envers la
salmonellose abortive, les autres n’en ayant pasge 2 p. cent. Il se peut ici que nous ayons
de nombreuseséactions croisées avec d’autres sérotypes dgalmonella (183). Il ne
semble pas trés probable que nous ayons affaireeaimmunisation spécifique contre
Salmonella Abortusovidans la mesure ou nous sommes trés proches disdabas et que
I'infection due a cette bactérie donne wéponse sérologique trés durable avec I'obtention
de titres élevéq235). Nous observerions donc logiquement desstién anticorps bien plus
forts si 'agent pathogene circulait. Toutefoisuame pouvons rien présager quand a I'impact

de Salmonella Abortusovisur la reproduction de ces troupeaux ovins.

Pour la toxoplasmose, seul I'élevage 6 est indermiédevage 3 ne présente que 5 p.
cent de séropositifs tandis que les autres enwnians 10 p. cent et jusqu’a 20 p. cent pour
I'élevage 2. Notons ici, qu'il s’agit de la seulealedie abortive pour laquelle lgsque
encouru lors du mélange des troupeaux n’est pas sémportant, méme pour les brebis
pleines En effet, comme nous l'avons vu pour les isatdscycle de la toxoplasmose
nécessite soit la présence de I'héte définitif éteur de bactéries, qui est absent de la réserve,
soit une ingestion de produits carnés contaminés lgm kystes tissulaires. Le risque
d’ingestion par une brebis saine, de produits diwents d’'une brebis infectée, est tout de

méme présent du fait de la proximité des animawis memeure faible.
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D’autre part, nous remarquons avec eétonnement que obtenons, chez les animaux
domestiques, des sérums contenant a la fois dewgust dirigés contr&almonellaet contre
Coxiellaalors que les seuils de séropositivité considgwés beaucoup plus élevés par rapport
a ceux des isards chez lesquels cette associaiigras €té mise en évidence.

Au contraire, nous ne notons aucune occurrence léansoupeaux domestiques, de
I'association Chlamydophila/Coxiellaalors gu’elle apparait chez les isards et qu’eke
décrite par certains auteurs (213). Cependansd@ation deChlamydophilaet Salmonella
semble bien présente puisqu’elle représente 2np.des individus testés.

Notons que le fait d’augmenter les seuils de sé&itipié augmente forcément la
spécificité. Ainsi, le fait qu'il y ait plus d’isds que d’ovins présentant des anticorps dirigés
contre plusieurs bactéries a la fois peut étre l@ment di a des réactions croisées,

notamment entr€hlamydophilaet Coxiella (138).

C/ Conséquences sur la gestion sanitaire ovine

Nous mettons donc en évidence que les six troupeauposseédent pas le méme
microbisme et donc ont destatuts sanitaire et immunitaire différents. Ainsi, le mélange
d’animaux d’origine différente constitue déja umés@ de risque mais le fait que les brebis
soient gravides vient le majorer de facon marqtéeeffet, nous avons vu que seul I'éleveur
3, dont le troupeau pature de facon isolée a «&s 8, pratique la lutte automnale a la
descente de I'estive lorsque les brebis des detngsasites mettent bas.

Or, actuellement, lors des mélanges d’animauxstildifficile de prendre en compte
les risques de contaminationentre animaux issus de troupeaux différents. léesl@gies
d’achats permettent de les apprécier mais ellegedbiétre situées dans le contexte sanitaire
du troupeau que I'on connait souvent tres mal. iAigaisées, au moyen d’'une seule prise de
sang, elles ne permettent pas de détecter les axigua sont erpériode d’incubation et
susceptibles de développer la maladie. De plus,ekiste pas de législation particuliere
concernant le dépistage des maladies infectieusgsamsitaires lors de transhumances
collectives. Seule larucellose maladie légalement réputée contagieuse et dojet dline
prophylaxie nationale obligatoire, fait exceptiorté tableau. Il faudrait donc préconiser la
recherche de ces maladi@gant la montée en estiveet ne mélanger que des troupeaux
compatibles d’'un point de vue sanitaire

Il serait ainsi judicieux d’effectuer usondage sérologiquau moyen de deux prises

de sang couplées a 15 jours d’intervalle dansrtagpeaux transhumants, de préféreaae
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moment de la mise bagour faciliter I'interprétation des tests sérotpggs et obtenir le
véritable statut sanitaire des animaux vis-a-vice®e maladies abortives aux conséquences
économiques parfois désastreuses. De plus, il tsémgbortant de noter lestatut
physiologiquede la femelle ou sdate de mise basfin de pouvoir exploiter les résultats en
tenant compte de knétique des anticorps

Enfin, il apparait important d’insister sur tkalogue entre éleveurs et vétérinaires
sanitaires afin de prendre desesures de préventiondes avortements. Il est, en effet,
indispensable de sensibiliser les éleveurs, peataét moyen de réunions d’informations avec
différents partenaires tels que les GDS, les LMD dfobtenir des déclarations d’avortements
et de ne pas laisser les maladies s’installer saogne investigation. Nous rappelons tpug
avortement bovin ou ovin est soumis a déclarationbdigatoire car il peut étre a l'origine
d’'une contamination humaine aux conséquences pafaves. Soulignons également que les
agents abortifs entrainent également des perteogigues non négligeables qui pourraient

étre évitées par des mesures de prophylaxie gasitl/ou médicales adaptées.

D/ Comparaison avec les autres sites de I'étude ORS

La réserve d’'Orlu constitue indubitablement site privilégié pour I'étude des
maladies abortives et de leur éventuelle inter trasmission entre ongulés domestiques et
ongulés sauvagesD’une part, les cheptels qui viennent en estiagesent étre atteints de
facon importante et enzootique par ces affectiorsagitre part, ils sont présents en effectifs
conséguents et potentiellement en cohabitatiomnsen superposition spatiale décalée dans
le temps, avec les isards.

Cette conjonction d’'un@mportante source domestique d’agents abortifet d’'une
cohabitation si marquée entre ongulés sauvages ebrdestiquesn’est pas retrouveée dans
les autres sites.

Par ailleurs, les sérologies effectuées sur ladaauvage peuvent étre comparées par
un test de Khi-deux entre Orlu et les autres gifableaux XX a XXII). Il n’apparait aucune
différence significative dans la distribution désets des 3 maladies entre les isards d’Orlu et
les chamois des Bauges. Il n'y a pas de différsigmficative non plus entre les mouflons de
Caroux-Espinouse et les isards d’Orlu pour la ciht#ophilose.

Par contre, le test est significatif au seuil 1 8arpla fievre Q qui est quasi inexistante

a Caroux alors qu’on la retrouve modérément a €rhour la salmonellose ovine qui, bien

guemoins prévalente, a une distribution plus tirées\tes hauts titres a Caroux par rappc
Orlu.
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titre chlamydophilose
<10 10 20 40 >40
ORLU (isards = 217) 544% 180% 20,3 6,000 %3
BAUGES (chamois =676) 59,6% 20,8% 14,2|% 4,71%0,6 %
CAROUX (mouflons = 457) 48,3% | 26,5%| 16,6 % 5,2 % 3,.3%

Tableau XX: Comparaison des pourcentages de titres obselnezsles ongulés sauvages des

3 sites pour la chlamydophilose.

Titre Fievre Q
<10 10 20 40 >40
ORLU (isards = 208) 799% 14,6 % 5% 0,4 % 0
BAUGES (chamois = 675 80,1% 142% 5% 0,6 Po 0
CAROUX (mouflons =461) 88,3% | 10,6 %| 1,1% 0 0

Tableau XXI: Comparaison des pourcentages de titres obsenezses ongulés sauvages

des 3 sites pour la fievre Q.

titre salmonellose ovine
<80 80 160 320 640
ORLU (isards = 212) 505% 151% 23,1P6 10,8% 5 9,
BAUGES (chamois = 688 484% 158% 22,11% 12,6 %l,0%
CAROUX (mouflons = 466) 69,9 % 9,9 % 12,7 % 5,3% 21%

Tableau XXII: Comparaison des pourcentages de titres obsenezdes ongulés sauvages
des 3 sites pour la salmonellose abortive.

Ainsi, bien que le contexte sanitaire domestique #dres différent entre les 3 sites,

la répercussion sur la faune sauvage ne présentespde différence flagrante Les seules

différences concernent d’une part la salmonellageeoqui pourrait engendrer une meilleure

réaction immunitaire chez le mouflon, encore plugche phylogénétiquement du mouton
(espéce d'élection de cette maladie) et d’autr¢ lpafievre Q du fait de sa quasi absence a
Caroux alors qu’elle est trés modérément révéléaues.
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. LES SEROLOGIES REVELENT-ELLES REELLEMENT DES M ALADIES
ABORTIVES ?

Nos résultats permettent de mettre en évidencepdésoménes immunitaires en
relation avec cing agents pathogénes, mais il favéconnaitre que nous ignorons ce que
ces séropositivités recouvrentPar ailleurs, ni la caractérisation clinique és maladies, ni
la mise en évidence directe des agents, ne sorgag@ables de facon statistiquement valable
dans les conditions actuelles de surveillance siamitle la réserve. Aussi, faute de pouvoir
prouver la relation entre les sérologies et lait@alune infection par les agents pathogenes
incriminés, nous avons tenté de vérifier si lesn@&ldts épidémiologiques retirés de I'analyse
de la base de données sérologigues sont cohékertdes caractéristiqgues pathogéniques des
maladies abortives.

Pour cela nous allons vérifier I'hypothese que oesladies visent plus
particulierement les femelles, et surtout la clatage reproductrice. Puis nous examinerons

si les périodes liées a la mise bas se distinglesautres périodes.

Pour la chlamydophilose il apparait qu’effectivement lefemelles présentent
significativement plus de titres élevés que les n&&l De surcroit, nous notons une nette
différence entre les animaux jeunes, parmi lesqueddes et femelles ont des profils
sérologiques tres bas et similaires, et les aninemu&ge de se reproduire, qui affichent un
niveau de réaction immunitaire conttdlamydophilabeaucoup plus élevé. C’est dans cette
derniere classe que nous observons une différéguiicative entre males et femelles.

Il pourrait y avoir un effet confondant avec le airdes réactions immunitaires avec
'age, mais d’autres éléments viennent corroboserraisemblance d’'une réaction a une
infection touchant les organes reproducteurs teiesamment le cas de la saison qui voit la
distribution des titres significativement différergn automneet plus particulierement pour
les femelles en age de reproduire. Nous pouvonms atoettre I'lhypothése d’uméactivation

de I'excrétion bactérienne en période péri ovulatoe (175, 176, 178).

A linverse, pour lafievre Q, I'examen de ces mémes criteres donne des résultat
décevants : il napparait pas de différence sigaifve entre males et femelles, ni entre les
classes d'age jeunes/reproducteurs. Les distrimitides titres sérologiqgues ne mettent
absolument pas en lumiere la classe « femellesgendé reproduire ». Dans la mesure ou

’énorme majorité des valeurs de ces titres soférigures au titre de 40, nous pouvons
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fortement douter que cela puisse correspondre aégemdes infectieux. Il serait plus
vraisemblable de les interpréter, dans la mesurke ¢est de fixation du complément envers
Coxiella burnettiest réputé tres spécifigue, comme déactions immunitaires a des

contacts avec I'agent pathogene n'amenant pas lagation de foyer de maladie

Quant & lasalmonellose ovingnous retrouvons les mémes déductions que pour la
chlamydophilose, encore plus tranchés toutefois. efffet, les femelles sont les plus
touchées Les individus n’ayant pas encore 'age de seodyire ont plutot des titres bas,
sans aucune différence significative entre maleteraelles. Par contre, chez les individus
reproducteurs, les femelles se démarquent netteraent particulierement dans la période

entourant la mise bas, a savoir le printemps.

Rappelons que koxoplasmosen’a pas été mise en évidence par les tests séjokx)

sur la faune sauvage, il est vraisemblable quaijsse d'ureffet de barriére écologique

Enfin, les caractéristiques épidémiologiques emtourinfection a Pestivirus sont
beaucoup plus complexes. Il apparait pnession d’infection trés intenseavec une forte

prévalence deés la premiere année puis un cumull’dggc

IV/ COHABITATION : POSSIBILITE D'UNE TRANSMISSION
INTERSPECIFIQUE ?

Tout d’abord, nous tenons a souligner qu’il aueti intéressant de disposer de
données individuellessur les ovins qui nous auraient permis de compardistribution des
titres entre isards et ovins selon les sexes et &geeffet, lors des prises de sang, il aurait été
judicieux de noter I'age et le sexe de I'animallgwvé ainsi que le statut physiologique
véritable des brebis. En effectuant, plus tardidieete aupres des éleveurs, nous avons pu
retrouver, selon le mode de conduite de la repitimlude statut physiologique de la majorité
des femelles prélevées. Ainsi, comme tous les aiewgauf le 3 pratiquent la lutte printaniere,
la plupart des femelles prélevées étaient entre D esemaines apres la mise bas lors de la
prophylaxie annuelle réalisée entre novembre etrdbee 2000. Cependant, pratiquant tous
les cing la lutte de rattrapage en automne, qusléemelles étaient alors en gestation, tout

comme celles de I'éleveur 3.
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Nous avons donc une idée globale du statut phygople des brebis sans pouvoir les
exploiter réellement puisque nous n'avons pas denées individuelles. Ainsi, nous ne
disposons que d'un@hotographie du statut immunitaire des ovins a I'échelle des

troupeaux durant I’hiver 2000.

Par ailleurs, du fait de leur proximité phylogégag et de la superposition d’'une
partie de leur territoire vital (1319yvins et isards semblent étre de bons candidats pola
circulation d’agents pathogenesntre animaux domestiques et sauvages. En effeg es
contacts directs occasionnels dont elles peuvent faire preuve,deesx especes sont tres
frequemment ercontact indirect via le sol comme le montrent les nombreuses études
établies a partir d’observations continues ou disnaes (135).

De plus, nous avons vu dans I'épidémiologie dematadies, que les bactéries en
cause pouvaient survivre dans le milieu extériemdant plus ou moins longtemps. Ainsi, il
esttout a fait concevable qu’il existe une inter tranmission de Chlamydophila et de
Salmonella entre ces deux espéces de petits ruminants midisntification de pics
sérologiques pouvant correspondre a des foyers te&st conjoncturel. En effet, cela n’arrive
pas si souvent que cela, d’autant que sur ce ¥dud nous avons toutes les conditions
favorables a une contamination massive d’origineektique. Ainsi, nous nous orienterions
plus vers unenotion de maladie partagée entre ongulés domestigeiet sauvages mais

dont la transmission reste rare.

Dans I'hypothése ou elles supportent dasimaux excréteurs nous pouvons
considérer, de facon empirique, que les paturesonepas exemptes d’animaux pendant un
temps suffisamment long pour pouvoir se « décomamt (135). Toutefois, nous déplorons
un manque de connaissances concernant les pararaefomctions deécontamination des
patures et nous n’avons pas d’informations sur la quamétdle de bactéries transmises lors
d’un contact par le sol ou par lair.

Les modélisations digansmissions interspécifiquesapparaissent ainsi de réalisation
tres ardue (131). Cependant, nous pouvons distirqgetques facteurs de risque reconnus.

Tout d’abord lessalines représentent un lieu de rassemblement privilégidr pes
deux espéces qui y restent, en général, asseziopgt(131). Elles peuvent étre ainsi des

sources d’'agents pathogénes et ont, d'ailleurs, €& évoquées comme élément clé dans la

transmission indirectevia le sol de la brucellose lors de la comparaison de plusiestives.
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Au contraire, lapratique pastorale peut diminuer les risques de transmission
interspécifique (131). Ainsi, la présence diberger auprés de ses bétes, en diminuant les
cohabitations entre isards et ovins, a un role waidér de la circulation éventuelle des agents
pathogenes entre les deux especes. Cependant,amons vu que les troupeaux étudiés
étaient ensemi vagabondageet accusaient ainsi des contacts, sinon nombmwxnoins
fréquents avec les isards (135). Ainsi, se pose enénprobleme de la golonisation» du
territoire des isards par les ovins du fait deragiques pastorales. Le paturage des ovins sur
certaines «ones refuges> dans les reliefs peut non seulement favorisertri@nsmissions
entre animaux domestiques et sauvages mais égdlémrerreculer de nombreuses chevrées

observées avant I'arrivée des ovins.

Enfin, il ressort de notre étude que les plus fpasrcentages de séropositifs sont
observés, dans les deux espéces, pourPdetivirus Aussi pouvons-nous nous demander s'il
s’agit du méme agent pathogenequi pourrait circuler et entrainer 'immunisatiates
animaux domestiques et sauvages. Contrairementbaabéries, sa survie dans le milieu
extérieur est trés limitée dans le temps et laaomation interspécifique nécessiterait des
contacts tres étroits afin que les aérosols irdagtpuissent contaminer I'espéce cible. Or, |l
s’avere qu’aucurrestivirusn’a été isolé des rates provenant d’Orlu. Cependanirus a été
détecté a Berlin dans deux rates envoyées danérteerolis et provenant d’un massif voisin.
Ainsi, il s’est avéré que le virus isolé corresp@ndnenouvelle souche déestivirus classée
dans le groupe des virus responsables de la bdisksmse (BDV). Pourtant, elle occupe une
position intermédiaire entre le groupe des BDV et des virus de la pesteine classique
(CSFV). Ainsi, en étudiant les groupes phylogéngétsy des isolats d@estivirus une
eventuelletransmission interspécifique du Pestivirusa partir des ovins vers les isards
partageant les mémes patures sembleedcie (82). Cependant, disposant aujourd’hui de
souches sauvages isolées sur lisard faudrait obtenirle pendant sur les animaux
domestiques Il s’agirait, a 'aide d’'une double investigatiae rechercher les anticorps
dirigés contre le®estiviruset d’effectuer une antigénémie puis une culturesauog total et
enfin, d’établir la parenté phylogénique des soa@emoyen de séquencage de 'ARN viral.
En effet, cette souche existe peut-étre déja cbeahimaux domestiques sans que nous le
sachions puisqu’elle n’a jamais été recherchée. Bwentuelle inter transmission entre
ongulés domestiques et sauvages serait alors geaisie.
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CONCLUSION

Ce programme présente donc la particularité deesésser a €tude sérologiquede
cing maladies abortives non réglementéesn paralléle chez lasards et chez le®vins en
cohabitation durant la période estivale.

Ainsi, nous mettons en évidence dans un premiepseque lesovins ont été en
contact de facon certaine avec quatre des cinqg mal@s recherchéesDe plus, nous
soulignons que les maladies ne sont pas préseatestdus les élevages. Il apparait donc
essentiel d’effectuer un contrdle sérologique avanhélange des animauxprovenant de
troupeaux différents et n'ayant donc pas le mémierobisme afin d’éviter toute
contamination. A noter que ces regroupements santtatht plus dangereux que les brebis
sont, pour la pluparen gestation lors de I'estive

Dans un second temps, nous observons des ipartlsurs de facon significative
d’anticorps dirigés contre des chlamydies et des lsaonellessans pouvoir préciser I'espéce
dont il s'agit. Des examens permettant umee en évidence directe de ces bactérissrait
donc nécessaire pour un suivi sanitaire plus pré&dmus dégageons également famt
pourcentage d'isards séropositifs envers les pestioses ce qui semble constituer was
exceptionnel au sein des populations d'ongulés sages Des investigations plus
importantes sont donc indispensables afirdatitifier les especes ou les souches de
Pestivirus en cause et de rechercher si elles peuvent &ponsables des cas cliniques
observés chez les isards dans la chaine pyrénéesmedeux dernieres années. Les
pestiviroses de l'isard semblent donc constituesuwjet intéressant a développer car il reste
de nombreux points sombres a éclaircir.

Nos résultatee nous permettent pas de décrire une éventuelleaimsmissionde ces
agents abortifs entre ongulés sauvages et domestegu Cependant, du fait de I'absence
d’héte définitif dans la réserve, nous soulignoosttde méme lebarriere écologique
infranchissable par Toxoplasma gondii entre ces deux espéces de ruminants. Ainsi, afin de
déterminer avec précision les facteurs et risquesrahsmission de ces maladies abortives
non réglementées, deaquétes épidémiologiques plus approfondies sontsestielles
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