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RESUME :

A laRéunion, un suivi de reproduction a été effectué dans 23 élevages bovins laitiers d octobre 1998 a décembre
2000 pour déterminer les facteurs de risque de I'infertilité, et plus spécifiquement I'implication de 11 agents
infectieux dans les interruptions de gestation. Le pourcentage moyen d' avortements cliniques a été de 5.3%. Des
diagnostics de gestation séquentiels suite a une intervention de reproduction (dosage de progestérone, de PSPB,
échographie et palpation transrectale) ont permis de distinguer : les |A ou saillies réalisées sur fausses chaleurs
(11% des interventions), les gestations (G), les non-fécondation ou mortalités embryonnaires précoces
(NF/MEP), les interruptions de gestation subcliniques (IGS), les avortements cliniques (A), et les cas ol la
distinction entre NF/MEP et IGS est impossible (NF/MEP-1GS). Leurs pourcentages calculés a partir de 2036 1A
ou saillies réalisées sur « vraies chaeurs» ont éé respectivement de 32%, 36%, 10%, 1% et 21%. 310
interruptions de gestation ont fait I'objet d analyses sérologiques pour 11 agents infectieux : BHV-1, BVDV,
Chlamydophila abortus, Coxiella burnetii, Leptospira sgjroé, Leptospira hebdomadis, Mycoplasma bovis,
Neospora caninum, Anaplasma marginale, Babesia bovis et Babesia bigemina. Un agent infectieux au moins a
€té identifié dans 80% des interruptions de gestation. Pour les interruptions de gestation dont I'étiologie
infectieuse a éé mise en évidence, de 2 a 7 agents pathogenes ont été identifiés dans 70% des cas. De
nombreuses associations de germes sont possibles. L'analyse des correspondances multiples a révélé
I"importance de I’ association entre les 3 hémoparasites A. marginale, B. bovis, B. bigemina, et dans un nombre
de cas plus limité, des associations entre L. sgjroé et BVD, B. bigemina et C. burnetii, et M. bovis et L. sgjroé.
Les agents infectieux les plus souvent mis en cause ont éé par ordre décroissant la néosporose, la BVD, la
leptospirose a L. sgjroé, puis les hémoparasitoses (essentiellement |’ anaplasmose), et enfin la mycoplasmose et la
fievre Q. Des mesures prophylactiques sont proposées.

MOTS-CLES : bovin laitier, reproduction, interruption de gestation, analyses sérologiques, zone tropicale.

ENGLISH TITLE: STUDY OF INFERTILITY RISK FACTORS IN REUNION ISLAND
DAIRY HERDS

ABSTRACT :

In Reunion island, a reproduction program was carried out in 23 dairy cattle farms from october 1998 to
december 2000 to identify infertility risk factors, and particularly implication of 11 infectious agents in
pregnancy interruptions. The clinical abortions percentage was 5.3%. Sequentials pregnancy diagnostics
(progesterone and PSPB assays, ultrasonography and rectal palpation) have permitted to distinguish : Al and
services performed on false oestrus (11% of reproductive interventions), pregnancies (G), non-fecondation or
early embryonic death (NF/MEP-IGS), subclinical pregnancy interruptions (IGS), clinical abortions (A) and
cases for which distinction between NF/MEP and 1GS was impossible (NF/MEP-1GS). Percentages, calculated
from 2036 Al and services performed on oestrus, were respectively 32%, 36%, 10%, 1% et 21%. Serological
analyses were made on 310 pregnancy interruptions for 11 infectious agents : BHV-1, BVDV, Chlamydophila
abortus, Coxiella burnetii, Leptospira sgjroé, Leptospira hebdomadis, Mycoplasma bovis, Neospora caninum,
Anaplasma marginale, Babesia bovis et Babesia bigemina. At least, one pathogen, was identified in 80% of
pregnancy interruptions. For pregnancy interruptions whose infectious etiology was evidenced, 2 to 7 pathogens
were identified in 70% of cases. Many pathogens associations are possible. ACM revealed the importance of
association between A. marginale, B. bovis, B. bigemina, and in some cases, associations between L. sgjroé and
BVD, B. bigemina and C. burnetii, and M. bovis and L. sgjroé. The most important infectious agents were first
neosporosis, BVD, leptospirosis due to L. sgroé, then blood parasites (mainly anaplasmosis), and finaly
mycoplasmosis and Q fever. Prophylactic measures are proposed.

KEY WORDS : dairy cattle, reproduction, pregnancy interruption, serological analysis, tropical area
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Le cheptel bovin laitier réunionnais compte aujourd’ hui 4200 vaches laitiéres réparties
sur 140 exploitations. Du fait d’un relief tourmenté et d'un climat tropical humide trés
contrasté (plutdt tropical en zone littorale, de plus en plus tempéré et donc plus propice a
I’ élevage avec I'dtitude), I’ élevage n’ est possible que dans certaines zones de I'ile. Les quatre
zones principaes d’ élevage présentées sur lafigure 1 sont : la Plaine des Cafres, la Plaine des
Palmistes, les Hauts de I'Ouest et les Hauts de Saint-Joseph. Des progrés importants ont été
réalisés ces derniéres années par les élevages laitiers réunionnais, dans un contexte non limité
par des quotas. Alors qu’ en 1984, la production laitiére était d'a peine 3 millions de litres, la
Réunion a atteint une production de 20 millions de litres de lait pour I'année 2000 (objectif
fixé initialement pour I'ensemble des DOM) et de 21.8 millions de litres de lait pour I'année
2001 ; la qualité du lait a été également améliorée. Ceci résulte a la fois d’une plus grande
maitrise de I’alimentation et d’une amélioration du niveau genétique des animaux. Ce
développement ne sest pas fait sans difficultés. Il est notamment le fruit d’une volonté
politique, au travers du plan d’ aménagement des Hauts de I'1le initié dans les années 70 ; en
effet, I’éevage bovin joue un réle économique et social dans les campagnes réunionnaises ; il
est une source d’emplois, qui freine I’exode rural. De plus, gréce a une production de qualité
et au développement des filiéres de produits animaux, il est susceptible de couvrir une part
importante de la consommeation locale de lait et de viande, limitant ainsi |es importations et
donc la dépendance de I'Tle par rapport au marché européen ou mondial. La mise en place en
1987 d’'une équipe de recherche pluridisciplinaire sur I’ @evage, réunissant le CIRAD (centre
de Coopération Internationale en Recherche Agronomique pour le Développement) et I'INRA
a fortement contribué a ce développement. Le CIRAD-élevage effectue ses recherches dans
les élevages et en collaboration étroite avec les organismes agricoles.

[ ]Hauts de I'Ouest
[]Plaine des Cafres

[l Plaine des Palmistes
[ Hauts de Saint Joseph

@ Elevages laitiers suivis

Figure 1: zonesd’élevage laitier et répartition des 25 élevages laitiers
suivispar le CIRAD al'llede La Réunion.
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Caractéristiques structurales

- races présentes

- structure du troupeau :
nombre de tétes
rang de lactation moyen

- mouvements d'animaux :
taux de renouvellement et origine
taux de réforme et age moyen a la réfame

Pratiques de gestion de la reproduction

- conditions de vélage

- surveillance des chaleurs, taux de détection des chaleurs
- monte naturelle ou insémination artificielle

- traitement des vaches infécondes

Zone d’élevage

Production laitiére

- distribution des vélages

- PL moyenne au pic, sur 305 j \ FERTILITE du

- persistance moyenne TROUPEAU

- durée de tarissement moyenne
Pratiques de logement
- type de batiment, aire de repos
- densité animale
- hygiéne des locaux

_ i - luminosité, température, humidité
Fertilité antérieure - conduite sur paturages
- année précédente
PATHOLOGIE

Alimentation

- profil de ration

- énergie et azote moyens mensuels

- écarts moyens entre état corporel observé et état théorique

- profil biochimique et minéral moyen

- pratiques d'alimentation (reports fourragers, conservation,
présentation, durée et rythme de distribution, changement de
régime...)

- prévalence des métrites

- mortalité embryonnaire tardive

- avortements

- prévalence des pathologies intercurrentes : fievre, mammite,
boiterie, rétention placentaire, fievre vitulaire, involution utérine
retardée, cétose

- traitements (vaccination, tarissement, désinsectisation)

Figure 2 : Facteursderisquedel’infertilité al’ échelle du troupeau
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L'un des problemes majeurs limitant la productivité des exploitations laitieres est
I'infertilité. Un suivi des performances de reproduction mis en place par le CIRAD, I'EDE, le
GTV et le Syndicat des vétérinaires praticiens depuis 1989 dans les élevages laitiers de La
Réunion a permis d établir un référentiel sur les performances de reproduction des vaches
laitieres. Le suivi de reproduction est un outil de développement pour les éleveurs ainsi qu’un
outil d’'analyse. En effet, la gestion de la reproduction est avant tout du ressort de I’ éleveur.
Par conséquent, le protocole de suivi doit intégrer une part de formation de I'éeveur,
notamment sur les méthodes de surveillance des chaeurs, de détection et de gestion des
problémes sanitaires, de notation des informations, de maniére a mieux les sensibiliser a
I"intérét des paramétres zootechniques. Initialement, le suivi de reproduction a La Réunion
était réduit au diagnostic de gestation et au traitement hormonal des vaches infertiles; il a
permis une amélioration des performances de reproduction dans les premiéres années dans un
contexte dominé par |’ anoestrus fonctionnel, maisil a trouve ses limites dans des situations ou
I"infécondité est d origine multifactorielle. L’ analyse des données enregistrées entre 1993 et
1996 a révélé de mauvaises performances de reproduction et une grande variabilité des
résultats entre élevages.

De nombreux facteurs (résumés sur la figure 2) peuvent étre responsables, a I'échelle de
I’animal ou du troupeau, de la dégradation des performances de reproduction : les pratiques
d élevage, les conditions climatiques, le batiment, le potentiel génétique, I’alimentation,
I"hygiéne ou le risque sanitaire. Face a cette pathologie multifactorielle, il est difficile
d’ établir un protocole systématique d’amélioration de la fécondité.

Pour déterminer I'importance relative de ces facteurs, un programme de recherche a été
élaboré par le CIRAD en 1998, al’ile de La Réunion. Ses objectifs sont :

- la formulation d’outils d’aide au diagnostic de l'infertilité et des déséquilibres
nutritionnels

- I'identification des facteursderisque del’infertilité en élevage laitier
- la proposition de plans de prévention adaptés a chaque situation

Ce programme est basé sur le suivi de 25 troupeaux bovins laitiers ; il comporte un suivi de la
reproduction (performances et pathologie), des notes d état corporel, des profils biochimiques
et minéraux, des pratiques de logement, de traite et de gestion de la reproduction, un suivi des
calendriers fourragers et des quantités d'aliments distribués, et un suivi des performances de
production laitiére.

Dans ce cadre, notre travail de thése vise a décrire les interruptions de gestation
dans ces 25 élevages et a explorer leur étiologie infectieuse, par le biais d analyses
sérologiques.

Notre éude s intéresse alafois aux mortalités embryonnaires et aux avortements.

On parle de mortalité embryonnaire lorsque I’ interruption de gestation se produit entre le jour
de lafécondation et le 45° jour de gestation, correspondant alafin de |’ organogénese. A partir
du 16° jour de gestation, I’embryon sécréte la trophoblastine qui inhibe la production utérine
de PGF2alpha et permet le maintien de la fonction lutéale ; lorsque I’embryon meurt avant le
16° jour, le retour en chaleur alieu dans un délai de 18 a 24 jours, identique a celui d’ un cycle
oestrd ; il S agit de mortalité embryonnaire précoce (MEP). Si I’ embryon meurt apres le 16°
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jour, on parle de mortalité embryonnaire tardive (MET) et le retour en chaleur est alors décalé
(Humblot, 1986).

En France, I'avortement est défini reéglementairement par le décret du 24 décembre 1964 :
«on considéere comme avortement, dans |’ espéece bovine, I’expulsion du fogus ou du veau
mort-né ou succombant dans les 48 heures qui suivent la naissance ».

Le protocole de notre programme de recherche vise a recenser toutes les interruptions de
gestation puisqu’il comporte un suivi séquentiel de différents marqueurs de la présence du
conceptus :

1) un dosage de progestérone a J 24 post insémination artificielle ou saillie (reflet du maintien
de lafonction lutéale)

2) un dosage de la protéine embryonnaire PSPB (Pregnancy Specific Protein B)

3) une échographie ou une palpation transrectale

La PSPB est une protéine sécrétée par le trophoblaste a partir du 20°jour de gestation et qui
est détectable dans la circulation maternelle. Sa concentration augmente jusqu’ au vélage, et
diminue ensuite pour disparaitre dans les 100 jours qui suivent. Le dosage de PSPB constitue
donc un témoin fiable de la gestation s on réaise le dosage plus de 30 jours apres
insémination et plus de 100 jours apres le dernier vélage (Humblot, 1986).

Le diagnostic d’' une pathologie integre généralement les diagnostics épidémiologique,

clinique et de laboratoire. Dans le cadre de notre éude, le diagnostic de I’ étiologie infectieuse
des interruptions de gestation a été fait a posteriori au moyen d analyses sérologiques. En
effet, selon le protocole du programme de recherche, des préévements sanguins sont
effectués régulierement au cours de la lactation et du tarissement pour chaque animal. Nous
disposions donc d'une banque de sérums qui nous a permis d effectuer des analyses
sérologiques a des dates encadrant |a survenue de | interruption de gestation.
Les causes des mortalités embryonnaires et des avortements sont multiples, non infectieuses
ou infectieuses. Parmi les causes non infectieuses, on retrouve les causes génétiques
(mutations, translocations), physiques (température, traumatismes), hormonales, iatrogenes,
toxiques (phyto-oestrogenes, nitrates, mycotoxines). Les causes infectieuses sont specifiques
ou non spécifiques. Les causes infectieuses spécifiques habituellement recherchées en France
métropolitaine regroupent :

- des causes bactériennes: brucellose, chlamydophilose, listériose, salmonellose,
fievre Q, leptospirose, campylobactériose

- des causes virdes: BVD (Bovine Vira Diarhea), IBR (Infectious Bovine
Rhinotracheitis)

- des causes parasitaires: néosporose, mycoses, trichomonose, toxoplasmose
(Tainturier, 1997)

Nous avons choisi d’ orienter nos recherches vers :

-laleptospir ose, en raison des conditions climatiques favorables, al’'ile de La Réunion

-la chlamydophilose et la fievre Q, pathologies déja mises en cause dans des troubles de la
reproduction a La Réunion

-la mycoplasmose, I'IBR, la BVD, d&a identifiées a La Réunion lors d enquétes
séroépidémiol ogiques

-I"anaplasmose et la babésiose, qui sont des pathol ogies importantes al’ile de La Réunion

-la néosporose, pathologie que nous avons retenue en raison de son importance dans les
interruptions de gestation en Europe.
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Notre these est divisée en deux parties:

Dans une premiére partie, a partir du bilan du suivi de reproduction effectué entre 1993 et
1996 par le CIRAD, est présentée I'importance économique et en terme de santé publique des
interruptions de gestation a La Réunion. Puis, pour chacun des agents infectieux retenus dans
notre étude, nous présenterons leur épidémiologie, les troubles de la reproduction qu'ils
engendrent, et les méthodes de diagnostic (essentiellement les techniques sérologiques).

Dans une deuxiéme partie, nous présenterons |’ étude expérimentale menée sur 25 élevages a
I"1le de La Réunion selon un plan classique : matériels et méthodes, résultats et discussion.
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PREMIERE PARTIE
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A-IMPORTANCE DES TROUBLES DE LA
REPRODUCTION A L'ILE DE LA REUNION

1-PERFORMANCES DE REPRODUCTION
(Tillard, 2000)

La pathologie de la reproduction rencontrée a La Réunion en élevage bovin laitier est
trés proche de celle des zones tempérées. |l s agit principalement de pathologie directement
liée aux conditions d’ élevage des animaux — hygiéne de la traite et du vélage, alimentation,
stress et environnement. Selon un rapport du CIRAD de 1997, I'infertilité était reconnue par
les éleveurs comme une des limites majeures de la productivité des exploitations laitiéres. Les
principaux problémes rencontrés sont I'infertilité, des métrites et des avortements. Les
interruptions de gestation, incluant les avortements cliniques mais auss les mortalités
embryonnaires et/ou fodales non diagnostiquées constituent de lourdes pertes économiques
pour les éleveurs : perte directe du veau, pertes indirectes liées au retard pris dans le cycle de
reproduction (décalage dans le retour en chaleur, baisse de fertilité).

Un suivi des performances de reproduction a été mis en place par le CIRAD, I'EDE, le
GTV et le syndicat des vétérinaires praticiens depuis 1989 dans les élevages laitiers de La
Réunion ; il a permis d' établir un référentiel sur la reproduction des vaches laitieres dans le
milieu tropical d altitude de’1le.
Un bilan des performances de reproduction en élevage laitier a La Réunion a été dressé sur la
période 1993-1996, pour 50 élevages suivis, sur 8562 inséminations, dont 4028 inséminations
premiéres, et 1385 saillies naturelles.
Les valeurs moyennes des paramétres de reproduction déterminées dans les élevages laitiers
de la Réunion et en métropole lors d’enquétes (plusieurs valeurs sont proposées selon les
auteurs) sont présentées dans le tableau 1. (Thibier et Goffaux, 1985 ; Philipot, 1993 ; Seegers
et Malher, 1996 ; Troccon, 1996 ; Vallet et al, 1997)
L es performances de reproduction enregistrées entre 1993 et 1996 dans les 50 troupeaux
sont médiocres. Leur comparaison avec les objectifs de reproduction révéle I’ existence d’' une
marge de progres importante, susceptible de permettre une réduction significative des colts de
production et une meilleure valorisation du potentiel génétique des animaux. Les codts de
I"infertilité sont difficiles a estimer car les conséquences sont nombreuses et souvent différées.
Différents facteurs de variation ont été étudiés :
- les zones d’'élevage ; cing zones ont été définies: la Plaine des Cafres, la Plaine des
Palmistes, les Hauts de |’ Ouest, Saint-Joseph est (Jean-Petit, Grand-Coude et la Créte) et
Saint-Joseph ouest (les Lianes, la plaine des Gregues et les Bas de Saint-Joseph)
- I'année
- lasaison ; il existe une saison seche de juin a novembre et une saison humide de décembre a
ma ; le mois de I'insémination détermine I’ appartenance a une saison des intervalles vélage-
insémination premiére et vélage-insémination fécondante
- larace ; trois races laitiéres sont présentes a la Réunion : la Prim’ Holstein majoritairement,
la Brune des Alpes et la Normande en faible effectif
- I'origine ; en fonction du lieu de la premiére mise a la reproduction de la génisse, on
distingue trois catégories de femelles: les femelles importées gravides de métropole, les
femelles nées a La Réunion, élevées et mises a la reproduction a la Sicaait (ferme d' élevage
des génisses) puis revendues aux éleveurs et les femelles nées a La Réunion, élevées et mises
alareproduction dans I’ élevage naisseur
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Réunion Métropole

Génisses Vaches Total Enquétes Objectifs
Age au premier vélage (jours) 952 - 952 730-1100 920
Indicateurs de fertilité
zg;ao;Jx de réussite de I'lA sur chaleurs naturelles 50.9 39.2 40.4
-taux de réussite de I'l|A premiéere sur chaleurs 57.9 40.0 42.0 43.7-56-60 >50-60
naturelles (%)
-taux de réussite de I'lA sur chaleurs induites 48.6 37.3 38.7
(%)
-taux de réussite des saillies naturelles (%) 88.3 60.9 64.4
-nombre d’interventions par fécondation (tous 1.76 239 230 1.65-2 <17
types) i _ _
-t'aux de ‘femelles a plus de 2 interventions par 17.8 28.0 26.5 15-22.22.8 <15-20
fécondation (%)
Indicateurs de fécondité
-intervalle vélage-insémination premiere (j) - 78 78 69-83.6 <60-75
-intervalle vélage-insémination fécondante (j) - 127 127 97-109-128 90
-intervalle entre interventions successives (j) 71.6 43.5 46 30
-proportion de vélage-insémination premiere ) 61 61 <15-25
supérieur a 60 jours (%)
-proportion de vélage-insémination fécondante ) 46 46 35.1 <15
supérieur a 110 jours (%) )

Tableau 1 : valeurs moyennes des parameétres de reproduction observées a La Réunion sur la période

1993-1996 sur 50 troupeaux et en métropole lors d’ enquétes dans des élevages laitiers

Performances satisg iosr;ntes Moyennes Satisfaisantes
Taux de réussite en insémination premiére <30 30-50 >50
(%) 8 71 21
Femelles avec plus de 2 inséminations par >30 20-30 <20
fécondation (%) 32 39 29
. . . >2.3 1.7-2.3 <17
Nombre d’inséminations par fécondation 6 80 14
Intervalle vélage-insémination premiére (j) >80 60-80 <60
41 55 4
Intervalle vélage-insémination fécondante >150 110-150 <110
0] 14 64 22
Femelles avec un intervalle vélage- >60 30-60 <30
insémination premiére > 60j (%) 61 37 2
Femelles avec un intervalle vélage- >60 30-60 <30
insémination fécondante > 110j (%) 14 80 6
Intervalle insémination-insémination (j) >80 42-80 <42
14 49 37

Tableau 2 : répartition, en pourcentage, des 50 élevages suivis entre 1993 et 1996 dans lestrois catégories
de performances de la reproduction (non satisfaisantes, moyennes, satisfaisantes) pour les principaux
indicateur s de performance de la reproduction
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- la nature de I’intervention : 1A sur chaeurs naturelles (grande majorité des interventions),
saillie naturelle, 1A sur chaleurs induites par un traitement hormonal

- lerang de mise bas ; on distingue les génisses, les primipares et les multipares

-lerang de 'l A ou delasaillie (premiére, seconde et ultérieures)

- I'éevage

Il n’existe pas de différence significative entre les cinq zones d’ élevage laitier, ni entre
les différentes races. Le taux de réussite en insémination premiéere est supérieur en saison
fralche comparativement ala saison seche.

Les génisses nées a La Réunion, quelle que soit la race, présentent des résultats de
reproduction en premiére lactation supérieurs a ceux des animaux importés. A partir de la
seconde lactation, les animaux dimportation obtiennent des résultats de reproduction
équivalents a ceux des animaux nés a La Réunion.

Des différences marquantes sont observées entre les taux de réussite des inséminations
artificielles et des saillies naturelles tous rangs confondus : 40% et 60%, respectivement. En
conséguence, I'intervalle vélage-intervention fécondante est significativement plus court
lorsgue I'intervention premiére est une saillie. En moyenne, le taux d' utilisation de la monte
naturelle est de 14% ; aucune tendance a I’ augmentation de I’ utilisation de la monte naturelle
nN'est constatée depuis 1993 dans toutes les zones. La sallie naturelle est utilisée
essentiellement ala suite de plusieurs échecsal’lA.

Des différences importantes existent entre les taux de réussite des inséminations
premiéres effectuées chez les génisses et chez les vaches laitieres (58% et 40%
respectivement).

Les différences entre troupeaux sont importantes, ce qui confirme aussi |I'impact
potentiel des pratiques d élevage sur la fertilité des animaux et la nécessité de prendre en
compte différentes échelles d’ observation (cycle, animal, troupeau) dans I'identification des
facteurs de risque des troubles de la reproduction. Une majorité de troupeaux est touchée par
I"infertilité, mais a des degrés variables. Le tableau 2 donne la répartition en pourcentage, des
50 élevages suivis entre 1993 et 1996 dans les trois catégories de performances de la
reproduction (non satisfaisantes, moyennes, satisfaisantes) pour les principaux indicateurs de
performance de la reproduction.

Le constat d'infertilité est bien établi et quantifié en éevage bovin laitier, mais les
causes restent encore mal connues. Les facteurs de variation évoqués précédemment sont tous
de type structurel (nature de I'intervention, rang de lactation, saison, origine). Ils ne
permettent pas la mise en place de plan d'amélioration véritablement opportun.
L’'insémination artificielle et I'introduction de génisses d'importation sont nécessaires a la
poursuite du progrés génétique. Le saisonnement des inséminations et par conségquent des
vélages ne présentent quant a lui aucun intérét économique.

Au contraire, identifier les ééments nutritionnels ou sanitaires a I’ origine de I’infertilité est
d un intérét pratique majeur.

2-DONNEES SANITAIRESA L'ILE DE LA REUNION

A La Réunion, des enquétes séroépidémiologiques, et des sondages sérologiques ponctuels
ont été réalisés ces derniéres années pour certains agents infectieux susceptibles de provoquer
de I'infertilité ou des interruptions de gestation : Leptospira interrogans, Mycoplasma bovis,
Coxiella burnetii, Chlamydophila abortus, Bovine Vira Diarrhea Virus (BVDV), Bovine
Herpesvirus-1 (BHV-1).
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Agent pathogéne Origine sérums Année Taille de Technique Seuil de Résultats
type d’élevage I’échantillon sérologique positivité Prévalence
— - testé utilisée retenu en %
Laitier | Allaitant (nombre de
bovins)
Anaplasma marginale * 1994 152 ELISA %DO>50 27
(&) 1998 230 ELISA %DO>50 27
Babesia bigemina * 1994 152 ELISA %DO>50 55
(@) 1998 230 ELISA %D0O>50 45
Babesia bovis * 1994 152 ELISA %DO>50 28
(@) 1998 230 ELISA %D0O>50 19
Coxiella burnetii * 1994 150 FC 1/10 32
(a) 1994 150 FC 1/20 5
1998 226 FC 1/10 73
1998 226 FC 1/20 18
Chlamydophila abortus * 1994 150 FC 1/10 79
(a) 1994 150 FC 1/20 25
1998 226 FC 1/10 74
1998 226 FC 1/20 36
BVDV * 1994 150 ELISA %DO>50 63
(a) 1998 230 ELISA %D0O>50 43
BHV-1 * * 1987 933 HAP 47.9
(b)
Mycoplasma bovis * 1999 50 ? 40
(©
Leptospira interrogans * * 1979- 1641 MA 1/10 78
(d) 1983 1/100 32

Tableau 3 : principales données des enquétes séroépidémiologiques menées dans les levages bovinsal’lle
de La Réunion afin d’estimer la prévalence de |’ anaplasmose, des babésioses, delafievre Q, dela
chlamydophilose, de la BVD (dansle cadre du programme POSEIDOM en 1994 et 1998), del'| BR
(enquéteréalisée par Passelegue en 1991), de la mycoplasmose (sondage sér ologique effectué par le
CIRAD en 1999) et dela leptospirose (enquéte de 1979 a 1983 présentée par Mailloux).
Références hibliographiques: (a) Tillard et Messad, 1998 ; (b) Passelegue et al., 1991 ; (c) CIRAD ; (d)

Mailloux et al., 1983.
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Le tableau 3 présente les résultats des enquétes sérologiques menées dans les élevages bovins
aLaRéunion.

Leptospira interrogans :

Jusqu’en 1977, I'implication de la leptospirose a I'ile de La Réunion n’' éait pas connue par
les services vétérinaires. Suite a une importante mortalité chez les bovins en février 1978, la
leptospirose a été mise en évidence. A partir de 1979, une large enquéte sérologique réalisée
sur 1641 sérologies bovines a montré une prévalence de 29% pour Leptospira interrogans
(titres supérieurs ou égaux au 1/100°%. Parmi ces résultats positifs, 10 sérogroupes ont été
identifiés ; les cinq sérogroupes les plus répandus sont les suivants : L. hebdomadis (23%), L.
sgroé (23%), L. icterohaemorragiae (13%), L. pomona (12%), L. autumnalis (10%) (Moutou,
1980 ; Mailloux et al., 1983).

Coxiella burnetii et Chlamydophila abortus :

Dans |e cadre du programme POSEIDOM (« Eradication des babésioses et de I’ anaplasmose a
La Réunion »), des enquétes sérologiques ont été effectuées en 1994 et 1998 afin d' établir la
prévalence de certaines maladies transmises par les insectes piqueurs et les tiques; les
résultats sont exprimés pour une population ou toutes les classes d’ &ge et toutes les zones sont
représentées. L’enquéte réalisee en élevage bovin laitier en 1994 a mis en évidence une
prévaence de 32% et 79% au seuil de 1/10 (et de 5% et 25% au seuil de 1/20) pour lafiévre
Q et la chlamydophilose, respectivement. En 1998, cette prévalence est de 73% et 74% au
seuil de 1/10 (et 18% et 36% au seuil de 1/20), respectivement pour la fievre Q et la
chlamydophilose. Il y a donc eu une forte augmentation de la prévalence pour la fievre Q et
une augmentation modérée pour la chlamydophilose. Ce sont les mémes méthodes d' analyses
sérologiques, la fixation du complément, qui ont été utilisées en 1994 et 1998. La prévaence
sérologique parait importante maisil convient d’ étre prudent dans I’ interprétation des résultats
car certains éleveurs ont entrepris une vaccination contre ces affections. En outre, les résultats
sérologiques montrent une association fréquente des 2 infections (test de Khi2 ; P=0.05) : 19
et 61% des bovins (tous types d’' élevage confondus) sont doublement positifs pour le bilan
initial et final (Tillard et Messad, 1998).

En 1994 et 1995, une étude sérologique effectuée sur 61 avortements cliniques en élevage
bovin laitier, a montré que 11% et 13% d entre eux pouvaient étre reliés avec certitude a la
fievre Q et la chlamydophilose, respectivement. Ces 2 germes pourraient également étre
impliqués dans |’ apparition de métrites dans 13% et 33% des troupeaux présentant une forte
prévaence pour lafievre Q et la chlamydophilose respectivement (Lanot et Nabeneza, 1995).

Mycoplasma bovis :
La prévaence sérologique de la mycoplasmose bovine a Mycoplasma bovis, estimée par le
CIRAD début 1999 sur une cinquantaine d’' animaux issus de 5 élevages bovins laitiers, est de
40 +/- 9%.

BVDV :
L’infection aBVDV est trés largement répandue, dans toutes les zones de I'le de La Réunion
et dans tous les types d éevage bovin. Les résultats de I’enquéte menée dans le cadre du
programme POSEIDOM donnent une prévalence chez les bovins laitiers de 63% en 1994 et
de 43% en 1998 (tests ELISA BVD/MD de Rhéne Mérieux, 1997) (Tillard et Messad, 1998).

BHV-1:
Un sondage sérologique réalisé en 1987 sur 5% du cheptel bovin réunionnais (930 sérums
issus de 104 exploitations) a permis d’ évaluer la prévalence de la rhinotrachéite infectieuse
bovine : 48% des sérums testés par |la méthode d’ hémaggl utination passive étaient positifs,
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avec des titres en anticorps souvent élevés ; des sérologies positives ont été trouvées dans
65% des 104 élevages étudiés. Ces résultats démontraient donc une forte prévalence des
anticorps anti-BHV 1 ala Réunion (Passelegue et al., 1991).

Anaplasma marginale ; Babesia bovis et bigemina :
L’ enquéte réalisée en élevage bovin laitier, dans le cadre du programme POSEIDOM donne
une prévalence sérologique de 27% en 1994 et 1998 pour I’ anaplasmose, de 55% en 1994 et
45% en 1998 pour B. bigemina et de 28% en 1994 et 18% en 1998 pour B. bovis. Les trois
hémoparasitoses sont souvent associ €es.
Pour la classe des bovins laitiers de I’ &ge de 6-18 mois, |a séroprévalence était de 21% pour
I” anaplasmose, de 44% pour B. bigemina et 20% pour B. bovis.
Lorsgue la prévaence sérologique est inférieure a 84% pour cette classe d &ge, la situation
épidémiologique est considérée comme instable, avec un risqgue maximal pour une
séroprévalence entre 17 et 84% : une large proportion des animaux n’est pas immunisée et les
formes cliniques sont graves voire mortelles. Le risque d anaplasmose et de babésiose aigué
reste tres élevé ala Réunion (Tillard et Messad, 1998).

3-RISQUE ZOONOTIQUE
Certains agents infectieux al’ origine de troubles de la reproduction chez les bovins présentent
un risque de transmission al’ homme.

L eptospirose :
La transmission des |eptospires a|’homme est en regle générale indirecte, a partir d'un milieu
humide, contaminé par les urines d’un anima malade ou porteur sain. L’eau congtitue le
principal véhicule de transmission : eaux de piscine, égouts, étangs, rivieres... Le sol humide
est aussi un important moyen de contamination. L’ homme est infecté par voie transcutanée ou
mugueuse.
La transmission directe, par contact avec les animaux, est plus rare ; elle peut se rencontrer
chez les professionnels (vétérinaires, éleveurs, égoutiers...). Les signes cliniques sont tres
variables, adlant de la forme asymptomatique a la forme ictéro-hémorragique grave avec
atteinte rénale (Le Minor et Veron, 1989).
En 2001, le taux d'incidence moyen était de 7.84/100 000 habitants pour la Réunion et
Mayotte confondus contre 0.5/100 000 habitants en métropole. Les deux sérogroupes les plus
fréguemment identifiés a La Réunion étaient icterohaemorragiae et sgjroé.

FievreQ:
La contamination humaine s effectue principalement par le bétail (ovins, bovins, caprins),
mais des animaux domestiques ou sauvages peuvent étre incriminés. Elle se fait le plus
souvent par inhalation d’ aérosols ou de poussieres contaminées par des bactéries qui peuvent
étre présentes notamment dans les produits de mise bas et les déjections des animaux infectés,
et dans une moindre mesure par contact direct avec des animaux infectés. La fievre Q affecte
plus particulierement les personnes travaillant au contact du bétail (éeveurs, vétérinaires,
personnel des abattoirs...). Il sagit d'une maadie inscrite sur la liste des maladies
professionnelles. Par ailleurs, une contamination alimentaire par du lait cru contaminé et les
produits laitiers qui en découlent est également possible.
En fonction des circonstances de la contamination, la maladie se présente soit sous forme
sporadique, soit sous forme anadémique.
Dans sa forme aigué, cliniquement, lafiévre Q se présente comme une fiévre isolée dans 90%
des cas, un syndrome pseudogrippal, une hépatite granulomateuse, une pneumopathie
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interstitielle banale (dans 45% des cas), une méningo-encéphalite. Dans les formes
chroniques, est observée le plus souvent une endocardite a hémocultures négatives sur 1ésions
valvulaires préexistantes. Chez la femme enceinte, la zoonose peut étre asymptomatique, tout
en pouvant provoquer dans plus de 50% des cas un avortement ou une prématurité. (Aitken,
1987 ; Edlinger, 1987 ; Launey et Abadia, 1997)

Chlamydophilose:

L’ espece de chlamydie responsable des avortements chez les ruminants est essentiellement
Chlamydophila abortus (auparavant sérotype 1 de Chlamydia psittaci). Chlamydophila
abortus représente un danger pour les femmes enceintes chez lesquelles elle peut étre a
I'origine d'une fievre accompagnée de céphalées et de nausees et, surtout, de la naissance de
prématurés, d'avortements et de mortinatalités. Les femmes enceintes doivent donc éviter tout
contact avec des brebis, surtout en période d'agnelage, lorsqu'un troupeau est infecté par
Chlamydophila abortus. (Karin et Everett, 2000)

B-REVUE  BIBLIOGRAPHIQUE DES AGENTS
INFECTIEUX RECHERCHES DANSNOTRE ETUDE

Nous avons développé, dans cette revue bibliographique, I’ épidémiologie, les troubles de la
reproduction observés chez les bovins et |e diagnostic sérologique correspondant aux agents
infectieux étudiés dans I’ étude expérimentale.

1-L A LEPTOSPIROSE (Leptospira interrogans)

La leptospirose est due a une bactérie du genre Leptospira comprenant un grand nombre
d'espéces regroupées en deux entités:

-Leptospira interrogans, sensu lato, qui regroupe au moins 8 espéces pathogénes pour de
nombreux mammiféres dont I'nomme, et qui comprend approximativement 230 sérovars
répartis en 23 sérogroupes. Le sérovar est |e taxon de base du genre Leptospira.

-Leptospira biflexa, sensu lato, comprend des espéces non pathogénes et saprophytes des eaux
douces.

L. interrogans est un germe GRAM négatif, anaérobie stricte, mobile.

1.1-sour ces et répartition

La plupart des mammiféres sauvages (cervidés, lagomorphes...) ou domestiques
(bovins, ovins, caprins, équidés, porcins, carnivores) ainsi que les rongeurs peuvent étre
infectés et donc étre eux-mémes source de leptospires. Les leptospires sont excrétés dans
I"urine. Chez les bovins, la leptospirurie est importante et constante pendant 4 a 6 semaines
apres I’infection, puisil y a excrétion intermittente, de moindre intensité pendant 6 & 12 mois,
parfois toute la vie. Les leptospires sont aussi retrouvés dans le lait (pendant 3 mois apres
I"infection). Des leptospires du sérovar hardjo ont pu ére isolés dans des écoulements
vaginaux jusgu’'a 8 jours apres avortement ou vélage. Ces sécrétions urinaires et genitales
constituent les voies de dissémination des bactéries dans le milieu environnant (Ellis et al.,
1985 ; Leonard et al., 1992 ; Ellis, 1994).

Les leptospires de I'espece L. interrogans sont capables de survivre dans le milieu

extérieur ou ils conservent leur virulence; les conditions optimales de survie sont un milieu
humide (eau douce, sol), a pH 6-8, alatempérature de 25°C ; ces bactéries survivent mal dans
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I’eau saumaétre, fortement polluée ou acide ; la durée de survie est plus longue dans I’eau
stagnante. Le sérovar hebdomadis peut survivre jusqu’a 3 mois et demi a la surface d’'un sol
marécageux apH 7.5a7.8.

La leptospirose est largement répandue dans le monde ; en général, la maladie est plus
commune dans les régions chaudes et humides, avec un sol acalin et beaucoup d'eau de
surface. Un petit nombre de sérovars seulement est endémique dans chague région ou pays.
Chaque sérovar tend a étre maintenu par des espéces hétes spécifiques : icterrohaemorragiae
chez le rat, canicola chez le chien, hardjo chez les bovins... Cette spécificité hbte-réservoir
est dominante, mais n'est pas exclusive. Par conséquent, dans chaque région, une espéce
animale peut étre infectée par les sérovars hébergés par sa propre espéce ou par des sérovars
hébergés par d autres espéces animales (on parle aors d'infections accidentelles) (Ellis,
1994).

Chez les bovins, les troubles de la reproduction mettent surtout en cause les sérovars
pomona et hardjo. Le sérovar hardjo est hébergé par le bétail ; il possede une distribution
mondiale (Australie, Nouvelle-Zélande, Royaume-Uni, Etats-Unis, Afriqgue du Sud (Te
Brugge et Dreyer, 1985), France...) avec des prévalences sérologiques et microbiologiques
élevées dans la plupart des pays ou il est présent. Le sérovar pomona est hébergé par le porc et
par des animaux sauvages; cest une source importante d'infection accidentelle pour les
bovins en Amérique du Nord, Australie, Nouvelle-Zélande.

Le systéme d élevage peut influer sur la séroprévalence et la distribution des sérovars en
fonction des modalités de transmission qui sont favorisées. Lors d une enquéte menée par
Lilenbaum et Santos (1996), d'une part, la séroprévalence était d autant plus élevée que les
conditions zootechniques, sanitaires des exploitations suivies étaient médiocres ; d’ autre part,
dans les exploitations d’un bon niveau technique, le sérovar hardjo (dont I’héte habituel est
les bovins) était prédominant et le sérovar pomona était beaucoup moins présent (sans doute
du fait de contacts restreints du troupeau avec I extérieur) (Ellis, 1994).

Les conditions de température et d humidité les plus favorables aux leptospires se trouvent
réunies dans les régions tropicales.

En Guadeloupe, une enquéte sérologique effectuée en 1973-1974 sur des bovins avait permis
de révéler la présence d anticorps vis-avis des sérogroupes ballum (mgjoritaire par la
fréguence et le taux d’anticorps), icterrohaemorragiae, sejroé, bataviae, pomona, et australis
(Tissot et al., 1975). Lors d' une enquéte plus récente aux Antilles, 7.2% des bovins se sont
révélés séropositifs vis-arvis de la leptospirose. C'est ala Martinique que la séroprévalence la
plus élevée a été observée chez les bovins (20%), avec comme sérogroupe prédominant
Sgjroé. (Levett et al., 1998)

En Nouvelle Calédonie, une étude des leptospiroses humaine et animale a permis de détecter
les sérovars dominants hardjo et pomona sur tous les sérums bovins analysés a savoir 15
sérums (Brethes et al., 1988).

1.2-modes de transmission

La contamination des animaux sensibles se fait au travers des muqueuses (oculaire,
buccale, nasale, vaginale, pénienne) et atravers la peau abrasée ou assouplie par |’ eau.
La transmission peut étre directe entre animaux par |'urine infectée, le placenta, les
écoulements utérins apres avortement, les contacts sexuels, ou par une infection in utero. Ce
mode de contamination est probablement de la plus grande importance pour le sérovar hardjo.
La transmission indirecte peut aussi jouer un grand réle dans la transmission des infections
accidentelles ; elle se fait par exposition a un environnement contaminé par des matiéres
infectieuses.



Une politique de troupeau ouvert, avec le risque d'introduire un animal porteur, la

proximité avec une autre espéece hote, I’accés a un cours d’'eau exposé a d’autres animaux
hbtes en amont représentent autant de facteurs de risque d’introduction de I’ infection dans un
troupeau sain.
L’introduction d’un animal excréteur de leptospires permet la dissémination de I’ agent dans le
cheptel. Le maintien de I'infection dans un troupeau se fait par ces porteurs infectés
permanents (certains animaux sont porteurs toute leur vie, mais on ne sait pas S'ils restent
contagieux pendant toute cette période) et/ou par I’ introduction réguliére d’ animaux sensibles.
Ainsi, au sein des cheptels qui présentent des avortements, il n’est pas rare de trouver plus de
50% des animaux séropositifs (Andre Fontaine et al., 1998).

1.3-troubles delareproduction

Des techniques sérologiques, histologiques et microbiologiques associées a des
inoculations expérimentales ont permis d' établir le role de certains sérovars de leptospires
dans les troubles de la reproduction : les sérovars pomona et hardjo sont les plus fréquemment
isolés mais des cas d'infections a grippotyphosa, icterohaemorrhagiae, bratislava, tarassovi,
autumnalis, australis, hebdomadis, bataviae, hardjobovis, hardjo (hardjoprajitno), sont
également observés (Hanson, 1984). Les sérologies effectuées en France en 1998 (Unité de
Pathologie Infectieuse de I'Ecole Nationale Vétérinaire de Nantes) montrent I'importance du
sérogroupe grippotyphosa suivi de australis, icterohaemorrhagiae, hebdomadis/sgjroé (ces
deux sérogroupes sont déterminés simultanément du fait de I'absence de discrimination
sérologique) et autumnalis.

La leptospirose bovine peut étre divisée en deux phases : une phase aigué qui coincide
avec la bactériémie suivie d’'une phase chronique. Des avortements dus a la réponse
systémique peuvent se produire pendant la phase aigué de la maladie mais, c'est I'infection
chronique qui est reconnue principalement comme une maladie de la reproduction,
provoquant mortalités embryonnaires précoces, avortements, mortinatalités, et naissance de
veaux chétifs.

Aprés 4 a 10 jours d’incubation, la phase bactériémique survient (elle peut durer de
quelques heures a 7 jours). Les leptospires se localisent dans les tissus cibles que sont le foie
et le rein, mais aussi dans d’ autres tissus sensibles tels que le tractus génital des méles et des
femelles puberes. Les leptospires pouvant persister dans I’ utérus ou les oviductes jusgu’ a trois
mois, ils pourraient provoquer des mortalités embryonnaires précoces et du repeat-breeding
(Gaines, 1989). Le germe peut persister 97 jours dans |’ utérus non gravide et 142 jours dans
I’ utérus gravide. Il en résulte une contamination du fodus et une excrétion de leptospires dans
les écoulements utérins aprés vélage.

Plusieurs auteurs ont mis en évidence pour le sérovar hardjo, un nombre significativement
plus élevé d'inséminations par fécondation et un intervale plus long entre vélage et
fécondation chez des vaches séropositives. Ces résultats suggerent que |’exposition a
Leptospira hardjo réduit la fertilité en affectant la fécondation ou en provoquant des
mortalités embryonnaires précoces. Bien qu'il y ait une forte association entre le sérovar
hardjo et une fertilité réduite, cet effet semble temporaire puisque les années suivantes, les
paramétres de fertilité retrouvent des valeurs normales. (Dhaliwal et al., 1996 ; Guitian et al.,
1999)

Il n’a pas été démontreé d’ association entre infection a pomona et infertilité.

Les leptospires se multiplient dans I' utérus gravide et provoquent des lésions des

endothéliums vasculaires conduisant a des ischémies responsables de placentite qui, en
fonction de leur importance provogueront ou non I’ avortement. L’ effet des leptospires sur la
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survie du foetus est lent, progressif et lorsque I'avortement se produit, il est en général le
résultat d’ un processus pathologique qui a évolué sur plusieurs semaines.

Lors d’une primoinfection, tous les animaux sont exposés au risque d’ avortement, quel que
soit le rang de gestation. Lorsque I’ infection s'installe dans un cheptel et circule, |’ avortement
sera préférentiellement observé sur les primipares, n’ayant pas encore développé de réponse
immunitaire spécifique du sérovar présent dans le cheptel. Cependant le portage rénal
pourrait, chez certains animaux, permettre une réinfection par réactivation des leptospires
présents au niveau du rein et capables de repasser dans la circulation générale et dans les
tissus sensibles. Ce phénomeéne expliquerait les avortements observés sur les pluripares déja
infectées. Cette réactivation de I’infection se déclenche probablement a la faveur d’ une baisse
de I'immunité provoquée par d autres facteurs (infectieux, parasitaires, alimentaires etc....)
(Andre-Fontaine et al., 1998).

Bien que les troubles de la reproduction soient observés chez des bovins infectés par
différents sérovars de leptospires, c'est particulierement vrai pour les infections liées a
pomona et hardjo. Les avortements et autres effets apparai ssent habituellement 1 a 6 semaines
pour Leptospira pomona et 4 a 12 semaines pour Leptospira hardjo aprés la phase aigué de
I"infection ; mais souvent, ces animaux ne manifestent pas de signes cliniques d'infection
aigué. Avec Leptospira pomona, |’avortement se produit dans les 3 derniers mois de
gestation, et dans le 2° trimestre de gestation avec Leptospira autumnalis. Avec Leptospira
hardjo, des avortements ont été diagnostiqués a tous les stades, du 4° mois de gestation au
terme.

La rétention placentaire est fréquente suite a un avortement leptospirosique (Ellis et al.,
1985).

L’incidence des avortements dans une ferme peut étre tres élevée suite a une infection
épizootique due a Leptospira pomona, jusgu’a 50%. Le taux d’avortement avec hardjo est
plus faible (3 a 10 %), mais occasionnellement, jusgu’ a 30%.

L’infection avec le sérovar hardjo est I'infection a leptospire la plus importante chez les
bovins; c’'est une infection au long terme dans les troupeaux, qui entraine des pertes année
apres année, encore plus marquées s'il y a introduction d’animaux sensibles dans le troupeau
infecté (Ellis, 1994).

1.4-diagnostic de laboratoire

a-diagnostic bactériologique

Lors dinfection aigué, les leptospires peuvent étre recherchés dans le sang (les
chances d'isoler le germe sont d'autant plus grandes que le prélévement est précoce), le liquide
céphalorachidien, I'urine, le liquide pleural des avortons ou dans divers tissus. Aprés 8 a 10
jours d'évolution, les prélévements adéquats sont : I'urine ou divers produits d'autopsie (rein,
cerveau, organes des avortons..). Les prélevements doivent étre effectués avant toute
antibiothérapie et ne doivent pas étre congelés.

La recherche des leptospires peut se faire par un examen direct au microscope a fond
noir sur des prélévements tres frais: les leptospires apparaissent comme de fins spirochétes,
aux extrémités recourbées en crochets et présentent une mobilité par rotation, flexion et
trangdation. Cet examen doit étre considéré comme un test d'orientation et il doit ére confirmé
par une mise en culture.

Il existe des techniques de coloration par imprégnation argentique, d'un intérét limité,
des techniques de coloration par I'acridine orange ou des "colorations' faisant appel a des
réactions immunologiques (immunofluorescence ou "coloration” a la peroxydase) qui
nécessitent |'utilisation d'antisérums spécifiques et qui sont généralement réservées a des
laboratoires spécialises.

Lamise en culture est réservée a des laboratoires spécialisés.
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Des techniques d'amplification génique (PCR) ont été proposees.

b-diagnostic sérologique
L es tests sérologiques permettent de détecter les différents sérovars.

Tests sérologiques

Le test de micro-agglutination microscopique ou MAT (ancienne réaction d'agglutination-lyse
de Martin et Petit) est la technique de référence. Il consiste a mettre en présence le sérum a
tester avec des cultures vivantes de leptospires, puis a évaluer le degré d'agglutination au
microscope a fond noir. Cette technique est essentiellement un test de troupeau. La spécificité
et la sensihilité sont élevées mais la sensibilité diminue quand les animaux sont testés
longtemps apres I'infection (Smith et al., 1994). La présence de co-agglutinines (anticorps
agglutinant plusieurs sérovars) est fréquente en début de maladie et seule un sérum tardif
permet de préciser le sérogroupe (d'ou l'intérét, dans le cas des leptospiroses, de tester un
troisiéme sérum).

Les ELISA sont des tests plus sensibles que les tests de microagglutination (Dhaliwal
et al., 1996). Cette technique peut étre spécifique des IgM ou des 1gG. Une détection d’' IgM
par ELISA peut indiquer une infection récente, dans les mois précédents (Smith et al., 1994).

Réponse sérologique:

La phase initidle de bactériémie sacheve avec |'apparition d'anticorps circulants,
habituellement détectables dans les 10 jours apres le début de I’infection. Le pic et la durée
pendant lagquelle les anticorps persistent varient considérablement en fonction de I’ espéce
animale, du sérovar en cause, de lavoie d’infection. La premiere réponse sérologique chez les
animaux infectés par hardjo est la production d'IgM : elle augmente rapidement mais la
concentration des IgM peut devenir indétectable dés 4 semaines apres I’ infection. Une a deux
semaines aprés I infection, les 1gG; apparaissent et au bout de trois mais, ils représentent 80%
des anticorps détectés par micro-agglutination. Le titre est plus élevé 11 a 21 jours apres
I"infection, mais peut varier d’ une concentration de I’ ordre de 3200 a une concentration non
détectable. Le titre MAT diminue sur 11 mois mais la période de persistance peut varier. Les
titres suite a une infection sont en général plus élevés et persistent plus longtemps qu’ apres
une vaccination (Smith et al., 1994).

| nter prétation

Les titres seuils définis comme significatifs pour établir un lien entre I'infection
leptospirosique et les avortements varient suivant les études menées, suivant les sérovars, et
suivant qu’il s agisse d' un diagnostic de troupeau ou d un diagnostic individuel.

Sérologie sur les animaux ayant avorté :

Quand le diagnostic a partir du fodus n’'est pas possible, les tests sérologiques sur la mére
peuvent, dans certains cas, permettre de poser un diagnostic. Dans une étude de Ellis et al.
(1982), utilisant la technique de microagglutination, 80% des vaches qui avaient des titres en
anticorps de 1/1000 ou plus, avaient des fogus infectés. Cependant, dans plus de la moitié des
avortements leptospirosiques (54%), les titres étaient inférieurs a 1/1000. La présence d'un
faible titre ou I’ absence de titre ne permettent pas d’ exclure que le fodus ait été infecté (parmi
les 113 vaches sans anticorps détectables, (<1/10), 34 vaches (30%) avaient un fodus infecté).

Enfin, il ne sert arien d’ examiner des sérums couplés prélevés a 2 semaines d'intervalle chez
une vache ayant avorté : en effet, les titres en anticorps sont constants ou décroissent (dans
98% des cas) car, I'intervalle entre I'infection de la mere et I’ expulsion fodae est long (Ellis
et al., 1982).
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Sondage sérologique:
Le test MAT est plus intéressant comme test de troupeau ; I’ effectif a tester varie selon les
auteurs.

Pour la recherche de L. hardjo, Hathaway et al. (1986) conseille de tester au moins 30
animaux (ou 10% pour les troupeaux importants), en incluant des animaux d’ &ges différents ;
un diagnostic de troupeau, sur un échantillon de 10 animaux, permet seulement de conclure a
la présence ou a |’ absence de L. hardjo dans le troupeau ; il est préférable de tester 10 sérums
parmi les animaux de un an, 10 parmi les primipares, 10 parmi les femelles de rang de vélage
2 et 10 parmi les animaux plus &gés. Une infection enzootique se traduira par |’ absence de
titres chez les animaux de un an maintenus a I'écart du troupeau laitier, des titres élevés
fréguents dont certains au-dessus de 1/100 chez les primipares, et un nombre modéré de titres
chez les vaches en deuxieme lactation et les animaux plus &gés. On peut aussi observer des
titres élevés chez les animaux de un an (cycle actif dans cette catégorie) ou des titres élevés
dans toutes les tranches d’ &ge dus a une introduction récente de L. hardjo.

Ellis (1994) conseille également de tester 10% du troupeau ou au moins 10 animaux.
Pour L. hardjo, s les titres sont inférieurs ou égaux a 1/400, uniquement chez les animaux
&gés du troupeau, I'infection peut étre considérée comme ancienne et non active ; s plus de
20% du troupeau est séropositif ou si les titres trouvés sont supérieurs ou égaux a 1/1600, une
infection active est présente dans le troupeau. Mais, selon cet auteur, |I'approche par
diagnostic de troupeau n’'est pas trés utile pour le diagnostic des avortements associés a L.
hardjo dans les troupeaux infectés de fagon enzootique, du fait de la nature insidieuse et
chronique de I’infection et du faible niveau d' anticorps apres avortement.

Un diagnostic rétrospectif des avortements dus a L. pomona peut étre fait quand la
majorité des animaux atteints ont des titres supérieurs ou égaux a 1/1000.
Selon Elder et al. (1985), si aucun animal dans le troupeau ne présente des titres en anticorps
de 1/3000 ou plus pour L. pomona, aors il est peu probable que L. pomona soit associé au
probléme d’ avortement ; par contre, aucune valeur seuil de ce type n'a pu étre défini pour L.
hardjo.

Une étude comparative des anticorps anti-leptospires entre deux lots de bovins, I’un ayant
avorté, I'autre défini par échantillonnage aéatoire, a montré une prévalence sérologique
significativement plus éevée dans le lot d’animaux ayant avorté par rapport au lot témoin. En
revanche, les titres sérologiques sont globalement plus faibles que chez les animaux du lot
témoin. Le diagnostic de I’ avortement leptospirosique ne peut donc étre assuré a I’ échelon
individuel par le diagnostic sérologique. Si un titre élevé peut étayer une suspicion d’ épisode
infectieux récent, peut-étre responsable de |’ avortement, un titre faible ne permet en rien de
rejeter une telle suspicion, bien au contraire. En revanche, le diagnostic sérologique prend
toute sa valeur al’échelon de I’ exploitation : il faut s attendre & trouver une sérologie positive
sur un grand nombre d’animaux, les animaux apparemment sains présentant éventuellement
des titres plus élevés que les animaux ayant avorté, titres en faveur d’ une infection évolutive
au sein de I’exploitation. On pourrait d' ailleurs émettre I hypothése suivante : au sein d'un
cheptel infecté seuls avorteraient les animaux de faible réactivité immunitaire, attestée par un
titre sérologique peu élevé, voire nul (Andre-Fontaine et al., 1987).

Idéalement, le diagnostic de certitude d’avortement leptospirosique repose sur la mise en

évidence de leptospires dans les tissus fodaux ou sur la présence d anticorps spécifiques
dirigés contre un sérovar chez |’ avorton.
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2-L A FIEVRE Q (Coxiella burnetii)

Lafievre Q est due a Coxiella burnetii, bactérie appartenant au genre Coxi€ella, dans la famille
des Coxiellaceae. C'est une bactérie intracellulaire obligatoire, possédant une paroi similaire a
celle des bactéries a Gram negatif. Elle peut exister sous deux phases antigéniques: les
bactéries en phase | possédent un lipopolysaccharide (LPS) complet et sont douées d'un
pouvoir infectieux important ; et les bactéries en phase |1, obtenues au laboratoire apres
plusieurs cultures successives, présentent un LPS incomplet, une perte de certaines protéines
de la membrane externe, une importante délétion chromosomique et leur pouvoir infectieux
est faible.

2.1-sources et répartition

Les bovins, ovins et caprins sont considérés comme les réservoirs principaux de C.
burnetii al’origine d’infection chez les animaux et chez I’homme. Chez la vache, le placenta
et les lochies peuvent étre virulents lors de v8lage norma ou d’'avortement. C. burnetii est
excrétée de maniére moins importante dans les féces et I’ urine. La mamelle est également une
voie d’ excrétion du germe jusgu’ a 32 mois apres I’ infection.

Parmi les arthropodes, les tiques sont considérées comme le vecteur principal
responsable de la propagation de I'infection chez les animaux sauvages, de la transmission
des animaux sauvages aux animaux domestiques, et de la dispersion de C. burnetii dans
I’environnement par la salive, les féces, I'urine. C. burnetii a été isolée chez de nombreuses
especes de tiques et dans différentes régions du monde.

La résistance de C. burnetii aux agents physiques et chimiques est tres grande. Elle
persiste 50 jours dans les urines desséchées, 30 jours dans le lait desséché gréce a sa forme
sporulée ; elle aétéisolée dans |’ air et le sol d' étables infectées jusqu’a 150 jours apres le part
ou I’avortement de femelles infectées, alors que les animaux avaient été retirés (To et al.,
1995; Coche, 1981; Mir-Daboust, 1981).

C’est un microorganisme largement distribué dans la nature et responsable d’infection

chez divers mammiféeres sauvages et domestiques, des arthropodes, des oiseaux et chez
I"homme. Répandue dans le monde entier, la fievre Q a éé identifiée dans tous les pays
européens et en France, dans différentes régions. Sa fréquence est encore mal connue ; en
France, elle semble plus fréquente dans la moitié Sud que dans la moitié Nord ; 20 a 40% des
troupeaux de moutons sont infectés dans le Sud-Est. Au Canada, une enquéte
séroépidémiologique menée par Lang en 1988 a révélé, (avec la technique ELISA), une
infection extensive des troupeaux dans les cheptels bovins laitiers de I’ Ontario (prévalence de
troupeau de 67% a travers la province). Au Japon, 20 a 30% des vaches testées se sont
révélées positives (Yoshiee et al., 1991).
Dans un troupeau, les infections abortives sont souvent associées ; elles peuvent avoir un effet
pathogéne de maniere indépendante ou en synergie. Ainsi, des titres d’ anticorps élevés contre
I’ agent de la fiévre Q peuvent étre associés a des traces sérologiques d’ une ou plusieurs autres
maladies abortives, la chlamydophilose en particulier (Coche, 1981). En outre, une explosion
de pathol ogies abortives a été rapportée dans un troupeau laitier, liée a une association entre le
virus BV D, Leptospira hardjo et Coxiella burnetii (Pritchard et al., 1989).

2.2-modes de transmission

La transmission peut étre directe ou indirecte. Le mode principal de transmission se
fait par I'intermédiaire des avortons, de leurs enveloppes, des lochies, des poussieres
contaminées ; les animaux s infectent par voie respiratoire (principalement) ou orale et plus
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rarement par piqdre de tiques. La transmission de la maladie par un arthropode n’est pas
obligatoire contrairement aux autres rickettsioses, du fait de la grande résistance des coxiella
dans le milieu extérieur (Mir-Daboust, 1981).
La mise en évidence de C. burnetii dans du sperme de taureaux séropositifs indique la
possibilité d'une transmission sexuelle de C. burnetii entre animaux (Kruszewska et al.,
1997).

L’ apparition de I’infection fait généralement suite a I’ introduction d’un animal infecté;
I’excrétion de I’ agent infectieux lors de métrites, d’ avortements, ou de vélages est ensuite un
facteur de propagation de I’ infection dans | e troupeau.

2.3-troubles de lareproduction

Chez les vertébrés domestiques, I'infection a Coxiella burnetii est souvent inapparente ; chez
les ruminants, elle peut étre associée a de l'infertilité, a une diminution du poids des nouveau-
nés, a des avortements, a de la mortalité néonatale ou a des mises bas prématurées.

Des problémes d'infertilité et de métrites liés alafievre Q ont été décrits. Les métrites

sont parfois chroniques et difficiles a identifier ; en genéral, elles sont aigués et tenaces,
survenant aussi bien aprés une parturition et une délivrance normales qu’ aprés une rétention
du placenta ou un avortement. Des enzooties et parfois de véritables épidémies de métrites
rebelles peuvent méme étre observées dans certaines exploitations (Coche, 1981).
Plusieurs enquétes ont mis en évidence une association entre une prévalence de C. burnetii
élevée et une réduction de la fertilité. En Italie, Martini et al. (1994) ont déterminé une
prévaence de troupeau de 13% et une prévalence parmi les animaux infertiles de 4.4%. Au
Japon, To et al. (1998), ont observé environ 60% d animaux séropositifs parmi les animaux
présentant de I'infertilité, des mammites ou des métrites. En revanche, Literak et Kroupa
(1997), en République Tchégue, n'ont pas mis en évidence de corrélation entre le niveau de
séroprévalence et les paramétres de fertilité.

Les avortements peuvent avoir lieu tout au long de la gestation, mais ils sont plus
fréguents dans le dernier tiers. Les avortements sont sporadiques, rarement enzootiques; des
non-délivrances et des mises-bas prématurées sont aussi decrites. En général, les avortons
expulsés sont morts mais, a partir du 8° moais, ils peuvent étre vivants mais non viables. Les
veaux nés vivants de méres infectées peuvent vivre normalement ; mais ils présentent parfois,
quelques jours apres la naissance, des troubles généraux mortels avec de la faiblesse, une
anorexie, diarrhée et déshydratation, et quelquefois pneumonie et arthrites. (Coche, 1981 ;
Thomson, 1986 ; Tainturier, 1987 ; Tainturier et al.,1997)

2.4-diagnostic de laboratoire

a-diagnostic bactériologique

Des calques de cotylédons, d'organes de I'avorton ou des frottis de prélevements
vaginaux sont colorés par la méthode de Gimenez, de Stamp ou de Macchiavello, mais la
sensibilité de la bactérioscopie est faible et sa spécificité est médiocre.

L'utilisation de sondes radiomarquées, I'immunodétection par immunofluorescence ou
par immunoperoxydase et les techniques PCR peuvent étre mises en cauvre directement sur
les prélevements.

La culture n'est pas utilisée en routine pour le diagnostic en raison des risques
encourus par le personnel de laboratoire et de sa faible sensibilité.
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b-diagnostic sérologique

Tests sérologiques

Le test le plus utilisé en France est la réaction de fixation du complément. Cette technique ne
détecte que les anticorps anti-phase |, elle est peu spécifique et elle peut donner des résultats
négatifs méme chez des animauix excrétant massivement Coxiella burnetii.

L'immunofluorescence indirecte est pratiquée vis-avis des antigenes de la phase | et de la
phase .

Les tests ELISA, gqu'ils soient directs ou indirects, sont plus sensibles que la réaction de
fixation du complément (Schmeer et al., 1987). Un ELISA détectant les anticorps Ig G contre
C. burnetii danslelait a éé développé (Paibaet al., 1999).

Réponse sérologique

Selon les auteurs, la réponse sérologique observée suite a une infection par C. burnetii différe.
Selon Mir-Daboust (1981), en deux atrois semaines, les anticorps apparaissent dans le sérum,
leur taux (en anticorps fixant le complément) s élevant a 1/20, 1/40. Ce taux est maximal au
bout de trois mois au titre de 1/320, 1/160. Ils disparaissent au bout de 1 an, parfois plus.

Selon Dannacher et al. (1982), les anticorps ont une vie fugace et peuvent ne persister que
pendant 2 mois. Les titres ne sont généralement pas trés élevés. Ils sont le plus souvent
positifs le jour de |’ avortement. Aussi, la mise en évidence d une séroconversion est rarement
possible. I est méme assez fréguent que le titre en anticorps diminue lors d’ avortement.

D’ aprés Rodolakis (1998), le titre en anticorps fixant le complément décroit rapidement aprés
un avortement d0 alafiévre Q.

| nter prétation

Coche (1981) considere que les titres de 1/81 al/243 en fixation du complément
correspondent a des infections subaigués ; du 1/729 au 1/2187, les infections sont aigués et
dangereuses.

Russo retient la dilution du 1/40 comme dilution seuil au dela de laquelle un traitement
approprié est souhaitable. Un seuil de 1/40 est généralement retenu comme dilution limite au
dela de laguelle un diagnostic d'infection évolutive (récente) peut étre établi lors d’ un examen
de groupe; des réactions entre 1/10 et 1/20 indiquent une infection plus ancienne.

La discrimination entre les anticorps résultant d’ une infection naturelle et ceux induits par la
vaccination est possible en utilisant des ELISA ayant une spécificité pour les isotypes des
immunogobulines. La vaccination induit une réponse significative, élevée d'1gG2 ne fixant
pas le complément, détectable par ELISA aors qu’'une infection naturelle se caractérise par
des niveaux significativement éevés d'1gG1 mais plus faible d'1gG2 (Schmeer et al., 1986 ;
Schmeer et al., 1987).

3-LA CHLAMYDIOSE OU LA CHLAMYDOPHILOSE (Chlamydophila

abortus)

C. abortus est une bactérie Gram négatif appartenant au genre Chlamydophila, famille des
Chlamydiaceae, qui se multiplie uniquement dans le cytoplasme de cellules eucaryotes.

3.1-sources et répartition

Chez les ruminants, les Chlamydophila sp. sont responsables de nombreuses maladies
(conjonctivites, arthrites, encéphalomyélites, entérites, pneumonies). Les avortements
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représentent la pathologie la plus fréguente et la plus importante sur le plan économique. Ces
avortements peuvent résulter d'une infection a Chlamydophila pecorum, a Chlamydophila
psittaci mais, essentiellement a Chlamydophila abortus (correspondant au sérovar 1 de
Chlamydia psittaci).

Chlamydophila abortus est une espéce présentant un tropisme pour le placenta des
ruminants (bovins, caprins et ovins), responsable d'avortements et de mortalités néonatales.
Chez I'nomme, quelques cas d'avortements ont été décrits chez des éleveuses de moutons.
Plus rarement, cette espéce a été mise en cause lors d'avortements chez des juments, des
carnivores, des lapines, des porcs, des souris et des cobayes. Toutes les souches semblent
former un unique sérovar.

La bactérie est retrouvée dans le mucus vagina pendant plus d’un mois apres
I’avortement, dans le fodus et ses annexes, dans le lait. La bactérie survit 5 jours dans le
placenta, 2 jours dans |’ urine, et plusieurs mois dans le milieu extérieur (Moreau, 2000).

Elle infecte de nombreux hétes différents dans la plupart des régions du monde. C.
abortus a été associée a des troubles de la reproduction dans les él evages bovins d’ Amérique
du Nord, dans la plupart des pays d’ Europe de I’ Ouest et de I'Est, en Afrique du Sud et dans
beaucoup de régions d’ Asie (Shewen, 1986 ; Nabeya et al., 1991).

3.2- modes de transmission

L’infection se transmet par |I'ingestion ou I’'inhalation de matiéres virulentes.

La transmission peut étre directe ou indirecte. La chlamydophilose est directement
contagieuse d'animal a animal jusgu'a 70 a 90 jours apres |I'avortement. La transmission
vénérienne constitue un mode de transmission puisgue des bactéries ont été isolées dans du
sperme de taureau, présentant une infection des testicules, des épididymes, et des glandes
sexuelles accessoires (Storz et Whiteman, 1980). La contamination par piqures d’insectes ou
par injections a également été décrite.

Il existe un risque de transmission de I’ infection des ovins aux bovins par épandage de fumier
de troupeaux ovins atteints sur des paturages. (Holliman et al., 1994)

3.3-troubles de lareproduction

Quelle que soit la porte dentrée, les bactéries infectent les cellules épithélides et les
macrophages, et sont disséminées dans |'organisme (notamment dans les poumons, |a rate et
le foie). Le mode d'infection de |’ appareil reproducteur est inconnu.

Une insémination avec du sperme contaminé par C. abortus conduit a une mortalité
embryonnaire due soit aux effets directs de C. abortus sur I’ ovocyte fécondé soit a ses effets
sur |I’endometre (Storz et Whiteman, 1980 ; Arthur, 1996).

Les vaches ne présentent pas de signes cliniques avant |’ avortement. Des avortements
ont été observés des le cinquieme mois de gestation, mais la mgjorité ont lieu plus tard,
principalement durant le dernier trimestre. Apres infection expérimentae par voie
intraveineuse, beaucoup de vaches ont avorté dans les 5 a 36 jours qui ont suivi. Pour des
infections expérimentales réalisées par d autres voies (IM, SC) pendant le deuxiéme ou
troisiéme trimestre de gestation, les avortements ou la naissance de veaux fables sont
survenus 1 a4 mois apres I'infection. Selon Storz et Whiteman (1980), I’ infection placentaire
est consécutive a une infection de I'’endometre qui envahit le chorion. Le mécanisme de
I’avortement est simple: il y a anoxie puis septicémie fodale en raison des larges lésions
placentaires.
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Des mortinatalités, la naissance de veaux faibles, des non-délivrances, des métrites sont aussi
observées.

Chez la vache, les avortements sont généralement sporadiques bien qu’ occasionnellement des
troupeaux puissent subir des pertes importantes, jusqu’a 10 a 20 % d’avortements. Ainsi, un
cheptel de 100 bovins infecté par la chlamydophilose a connu 6 avortements et un vélage
prématuré en 3 mois (Holliman et al., 1994).

L'infection par Chlamydophila abortus confere aux animaux une immunité suffisante pour
éviter de nouveaux avortements. Toutefois, les bactéries peuvent rester présentes au niveau
des cellules du vagin, de I'oviducte ou de I'endométre et les animaux infectés chroniques
peuvent excréter le germe.

3.4-diagnostic de laboratoire

a-diagnostic bactériologique

La bactérioscopie aprés coloration de Stamp (ou, éventuellement, coloration de
Gimenez, de Machiavello ou coloration de Giemsa) est peu sensible et, lors de
chlamydophilose abortive, elle expose a de nombreuses erreurs car les Chlamydophila
peuvent étre confondues avec des Brucella sp. ou avec Coxiella burnetii.

La technique de culture cellulaire est une méthode difficile a standardiser, et & mettre
en cauvre pour un diagnostic de routine.

La mise en évidence dantigenes dans les prélevements peut étre réalisée par
immunofluorescence ou par des techniques immuno-enzymatiques.
Les techniques de biologie moléculaire, comme I'amplification en chaine par polymérase
(PCR), donnent de bons résultats.

b-diagnostic sérologique

Tests sérologiques

La technique de fixation du complément (FC) est largement utilisée pour le diagnostic
de l'infection chez les ruminants. L'antigéne utilisé est I'antigéne commun a toutes les espéces
de lafamille des Chlamydiaceae (antigene lié au LPS).

L'ELISA classique et I'immunofluorescence (IFl) présentent les mémes inconvénients
puisqu' elles utilisent le méme type dantigene, LPS extrait des chlamydia ou LPS
recombinant mais elles suppriment le probleme des sérums anticomplémentaires ; elles sont
plus sensibles, automatisables, d emploi et de lecture faciles (Griffiths et al., 1995).
Katenboeck et al. (1997) ont comparé |’ aptitude de différents tests a détecter des anticorps
induits par des souches de C. abortus : le test de fixation du complément et différents ELISA
utilisant comme antigéne soit un peptide de synthése de la souche B577, soit un LPS
recombinant spécifique de genre, soit le corps élémentaire de la souche B577. Le test de FC
n’aidentifié correctement la présence ou |’ absence d’ anticorps contre les chlamydies que dans
seulement 4.9% des sérums bovins de cette étude (et dans 78% des serums ovins). Les ELISA
utilisant des peptides ou des LPS sont plus sensibles, faciles a standardiser, et utilisent des
antigenes de synthese facilement disponibles.

Réponse sérologique

En utilisant la réaction de FC modifiée, I'lFI, ou un ELISA, la réponse en anticorps chez des
vaches infectées expérimentalement, qui ont avorté, est biphasique : on observe une premiere
augmentation du titre en anticorps environ 20 jours aprés I’ inoculation et une seconde
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augmentation majeure juste au moment de |’ avortement, qui atteint son niveau maximum en 2
semaines. (PerezMartinez et al., 1986)

La réponse en anticorps induite par une infection chlamydienne (naturelle ou expérimentale)
est caractérisée par une synthése mgjoritaire d'1gG2. Les IgG1 sont aussi produites mais en
quantité plus faible et sont détectables pendant une période plus courte, dans la période
suivant immeédiatement la maladie clinique ; leur titre décroit rapidement. (Schmeer et al.,
1987)

| nter prétation

Le diagnostic sérologique est difficile.

La réaction de fixation du complément ne permet pas de différencier les animaux infectés par
des Chlamydophila abortives des animaux porteurs de Chlamydophila intestinales, et des
réactions faussement positives peuvent étre obtenues chez des animaux infectés par diverses
bactéries & Gram négatif comme les entérobactéries. Chez les ruminants, un titre supérieur ou
égal a 80, obtenu en utilisant une méthode standardisee, est retenu comme dilution limite au-
dela de laguelle un diagnostic de chlamydophilose abortive ou d’infection évolutive (récente)
peut étre établi lors d'un examen de groupe (5 a 10 sérums d animaux ayant récemment
avorté et d'animaux ayant mis bas normalement). Des réactions positives entre 1/10 et 1/40 ne
sont pas significatives d'infection évolutive mais indiquent une infection latente (ancienne),
les anticorps persistant en effet plusieurs années apres leur apparition. La réaction de fixation
du complément ne peut étre utilisée pour le diagnostic individuel (Rodolakis, 1998).

C'est un test peu sensible : des anticorps sont détectés dans 50% des cas d’ avortements dus a
C. abortus. Ce test détecte les Ig G1. Or, dans le cas d'infection naturelle chez les bovins, la
réponse spécifique majoritaire est la synthése d'1gG2 qui ne fixent pas le complément porcin
utilisé par la réaction de fixation du complément. Le test est alors amélioré par I’ addition d’un
complément bovin au complément porcin utilisé dans le test de référence. (PerezMartinez et
al., 1986)

Il est recommandé d’ analyser 2 prélévements de sang, prélevés le jour de I’ avortement et deux
semaines plus tard (PerezMartinez et al., 1986).

Ladistinction entre les anticorps anti-C. abortus et anti-C. pecorum permettrait d’améliorer le
diagnostic sérologique de la chlamydophil ose abortive. Différents essais ont été tentés dans ce
sens (Rodolakis, 1998).

Vétoquinol diagnostics a développé un test ELISA permettant la détection spécifique des
anticorps anti-Chlamydia psittaci sérotype 1, c’est-a-dire, anti-Chlamydophila abortus. Ce
test ELISA repose sur I'utilisation d'un antigéne recombinant spécifique des souches
abortives de C. abortus qui est porté par une protéine membranaire trés immunogene et contre
lequel les animaux infectés produisent des anticorps trés précoces, dés 8 jours apres
I"infection. 1 est recommandé d' utiliser ce test en diagnostic de troupeau, I’ interprétation des
résultats se faisant aing :

-si le pourcentage de sérums positifs par troupeau est inférieur a 10%, le troupeau est
considéré comme négatif (attention: les animaux trouves positifs peuvent étre surveillés, car
possibilité de chlamydiose latente) et si le pourcentage de sérums positifs par troupeau est
supérieur a 15%, le troupeau est considéré comme positif

-si le pourcentage de sérums positifs au sein du troupeau est compris entre 10% et
15%, le troupeau est considéré comme douteux. On observe alors le pourcentage individuel de
positivité des sérums : Sil est supérieur a 70% le troupeau est considéré comme
potentiellement infecté; S'il est inférieur a 70%, c'est-a&-dire proche du seuil de 33%, le
troupeau est considéré comme négatif (Dossier technique V étoquinol, 1999).



4-L A MYCOPLASMOSE (Mycoplasma bovis)

Mycoplasma bovis appartient au genre Mycoplasma, famille des Mycoplasmataceae. Les
mycoplasmes sont des micro-organismes semblables a des bactéries ayant perdu leur paroi
cellulaire rigide, remplacée par une enveloppe cellulaire ressemblant a la membrane
cytoplasmique des cellules de mammiféres.

4.1-sources et répartition

Les premieres sources d'infection a M. bovis sont les animaux malades. Les animaux
convalescents peuvent rester excréteurs pendant plusieurs mois (Le Grand et al., 1996). Les
bovins infectés sécrétent M. bovis dans le lait ou les sécrétions génitales et respiratoires ; au
début de la maladie clinique, le niveau d’ excrétion est élevé. Le sperme de taureau infecté
constitue également une source d'infection. M. bovis et M. bovigenitalium sont fréquemment
isolés dans le sperme ou le mucus vagina bovin (Stipkovits et al., 1983).

Il est couramment admis que M. bovis persiste peu dans |’ environnement en raison de
sa grande sensibilité a la sécheresse. Cependant, des auteurs ont montré une persistance de 13
jours dans la paille, 18 jours dans |’ eau et 230 jours dans le fumier (Pfitzner et Sachse, 1996).
Les désinfectants a base de formol ou d’acide peracétique, les iodophores sont tres efficaces
pour éiminer le mycoplasme (ils peuvent donc étre recommandés pour le trempage des
trayons) contrairement aux désinfectants a base d’ hypochloride dans les conditions habituelles
d’ utilisation (concentration, temps de trempage) lors de latraite.

Les affections a M. bovis sont décrites dans le monde entier. Leur prévalence varie

cependant beaucoup d'un pays et méme d'une région a I'autre, mais elles semblent en
expansion, en particulier en Europe (Le Grand et al., 1996).
Dans les zones de production laitiére intensive et de fortes concentrations d’ éevages laitiers,
les maladies associées a Mycoplasma bovis, particuliérement les mammites, apparaissent
surtout comme des enzooties, entrainant des pertes économiques considérables du fait des
chutes de production laitiére.

4.2-modes de transmission

L’introduction d’animaux infectés latents est la principal e forme de transmission de M.
bovis entre élevages.

Le tractus génital de lafemelle est infecté par voie ascendante. L’ origine de I’ infection
peut étre |’environnement ou plus souvent une insémination artificielle avec du sperme
contaminé; ainsi, M. bovis e M. bovigenitalium (présents dans le sperme ou le mucus
vaginal) peuvent étre transmis par voie vénérienne ou par insémination artificielle si la sonde
dinsémination n'est pas protégée par une chemise sanitaire : celle-ci peut aors étre
contaminée lors de son passage dans le vagin, permettant alors I’ introduction du germe dans
I”utérus. On ne sait pas s |e tractus génital peut étre infecté suite a une bactériémie résultant
d’ une mammite.

Le tractus génital du méle est infecté de maniere ascendante a partir du prépuce par les
mycoplasmes issus d’ un environnement contaminé ou par |échage des animaux porteurs.

En outre, la transmission verticale ne doit pas étre négligée : M. bovis est transmis ala

descendance par voie transplacentaire, au moment de la parturition ou par consommation de
lait contaminé.
La mamelle S'infecte par voie ascendante a travers le cana du trayon, comme cela a pu étre
démontré dans de nombreuses infections expérimentales. Une voie de contamination
hématogeéne ou lymphatique rétrograde a aussi été suggérée, mais n’a pas été prouvée jusqu’a
présent. Lorsqu’ une vache développe une mammite, I’ infection se propage rapidement aux
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autres animaux par I'intermédiaire de la traite. L’infection du tractus respiratoire est due a
I'inhalation de particules infestantes.

4.3-troubles dela reproduction

Des mycoplasmes ont été associés a plusieurs troubles de la reproduction chez les bovins. Au
sein d'un troupeau, les troubles génitaux dus a mycoplasma ne se retrouvent normalement que
chez quelques animaux. Les preuves de leur pathogénicité ont été surtout indirectes, fondées
sur leur fréguence d'isolement supérieure dans les tissus malades par rapport aux tissus sains
et sur quelques infections expérimentales. Bien que ces mycoplasmes soient associés a des
infections de I'appareil génital, ils peuvent auss étre retrouvés chez des animaux
apparemment sains.

Les mycoplasmes sont connus pour provoquer des Iésions pathologiques dans le
tractus urogénital bovin se traduisant par de I'infertilité. Mycoplasma bovis provoque des
endométrites, des salpingites, et des baisses de fertilité aprés inoculation intrautérine ; il peut
persister dans I'utérus pendant au moins 33 jours et dans le vagin pendant 8 mois apres
inoculation (Kirkbride, 1987). Cependant, dans les conditions naturelles, il est rarement isolé
apartir de vaches infertiles dans les élevages (Gaines, 1989).

L es mycoplasmes semblent jouer un réle dans le repeat breeding (Peiris, 1981).

Si Mycoplasma bovis est suspecté, des écouvillons utérins de vaches repeat breeders sont mis
en culture ; une culture positive est souvent associée a des lésions d’ endométrite sur des
biopsies utérines ; I'isolement de Mycoplasma en I’ absence de Iésions d’ endométrite indique
gue la souche n’ est pas pathogéene (Gaines, 1989).

Le pouvoir abortif de M. bovis a éé montré expérimentalement : I'injection
intrautérine provoque |'avortement des vaches. Il a auss é&é mis en évidence lors
d avortements en conditions naturelles. Les infections expérimentales avec des especes autres
gue M. bovis n’ont pas entrainé d’ avortement (Pfltzner, 1996 ; Kirkbride, 1987).

Lors d’ une enquéte portant sur des troubles de la reproduction incluant des avortements, des
mortinatalités, des non-délivrances et des endométrites dans un troupeau récemment formé en
Hongrie, M. bovis a été isolé a partir de tissus de foetus avortés, notamment du contenu
abomasal ou de veaux mort-nés, de membranes placentaires et d’'écoulements vaginaux
(Byrneet al., 1999).

Stipkovits et al. (1983) a mis en évidence une relation entre la proportion d’ échantillons de
sperme contaminés par M. bovis (37%) et Ureaplasma (33%) et le taux de séropositivité des
vaches ayant avorté, inséminées par la semence des taureaux examinés (15-30% pour les
Ureaplasma et 33% pour M. bovis).

Les avortements sont toujours sporadiques et la vache ne présente pas de symptdmes
particuliers. Larétention placentaire est fréquente.

4.4-diagnostic de laboratoire
a-isolement

Les préléevements de choix pour I'isolement sont le liquide amniotique, les cotylédons, les
poumons et le contenu stomacal de I’ avorton.

46



b-diagnostic sérologique

Tests sérologiques

Différents tests sérologiques sont proposés : des tests ELISA et un test d’hémagglutination
passive (HAP).

Les mycoplasmes présentent un potentiel de diversification antigénique extrémement élevé
(Le Grand et al., 1996). Il existe un ELISA utilisant comme antigéne deux souches provenant
de foyers infectieux identifiées comme étant M. bovis et exprimant certains antigenes
variables majeurs (V sp= variable surface protein).

Réponse sérologique

La réponse sérologique (HAP) est précoce, importante, stable et persistante dans le temps :
dans I’ expérimentation menée par Poumarat et al. (1987), I’infection par M. bovis, qu’ elle soit
expérimentale ou naturelle, a été suivie systématiquement d’ une séroconversion nette et dans
tous les cas, les anticorps sériques ont persisté a des titres trés supérieurs au seuil de
signification retenu, a un niveau stable, sans fluctuations importantes pendant plus de dix
mois.

5-LA BVD (BovineViral Diarrhea Virus)

L’agent de la Bovine Vira Diarrhea (BVD) est un virus a ARN du genre Pestivirus, de la
famille des Flaviviridae.

5.1-sources et répartition

LevirusdelaBVD aétéisolé chez les bovins et chez différentes espéces de ruminants
(ovins, caprins, et beaucoup d’animaux en captivité ou sauvages...). Les bovins IPI, c’'est-a
dire infectés permanents immunotolérants, répandent une grande quantité de virus
continuellement dans les écoulements nasaux, la salive, le sperme, I'urine, les feces, les
larmes, et le lait. Les animaux faisant une infection aigué, transitoire excrétent aussi du virus
dans la plupart de leurs sécrétions, mais a un niveau moins important (Houe, 1995 ; Houe,
1999).

Levirusde laBVD est détruit a des pH élevés ou faibles et a haute température ; il ne
persiste pas plus de 2 semaines dans I’environnement ; il est sensible a la plupart des
désinfectants usuels (chlorhexidine, iode et dérivés, adéhydes, lysol) (Pastoret et al., 1997 ;
Dubovi, 1994).

Répandu en Europe et en Amérique du nord, ainsi qu’en Afrique et en Australie, le
BVDV est un agent pathogéne majeur du bétail. Le mode de contamination et le biotype
impliqué influencent clairement la pathogénie et I'évolution de I'infection. Bien que la
prévaence de I'infection varie entre les enquétes, I'infection tend a étre endémique dans de
nombreuses populations, atteignant un niveau maximum d' [Pl égal & 1-2% du troupeau et 60-
85% d’ animaux séropositifs (Houe, 1999).

Enfin, il est a noter que le virus BVD peut étre impliqué dans des pathologies abortives en
association avec un autre agent (leptospire, E. coli, virusdel’IBR...).

5.2-mode de transmission
(Pastoret et al., 1997; Houe, 1999)

Latransmission peut étre horizontale ou verticale.

Lors d’une transmission horizontale, le virus pénétre le plus souvent dans I’ organisme
par voie nasale sous forme d’ aérosol, ou par voie intestinale apres ingestion. La contamination
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se fait essentiellement par contact direct (oculo-nasal, buccal, génital) entre animaux sensibles
et IPl, et peut aussi exister entre animaux sensibles et animaux infectés transitoires. La
transmission indirecte suppose I'intervention d'un intermédiaire qui transmet |’ agent
pathogéne entre animaux sensibles et infectés ; mais en général, les pestivirus sont inactivés
relativement facilement et leur infectiosité al’ extérieur de I’ hote est de courte durée.
Lorsqu'une vache gravide est infectée, le virus, seulement pour une souche non
cytopathogene, peut traverser la barriere placentaire et contaminer le foetus (transmission
épigénétique). Si la souche est cytopathogeéne, il y a avortement.
Les modes les plus fréguents d'introduction du virus dans un cheptel indemne sont
I"introduction d’un IPI, d’ une vache gravide d’un IPl ou d’un animal virémique transitoire.
La propagation du virus dans une population ne contenant que des infectés transitoires est
plus lente mais on a observé que le virus pouvait circuler pendant 2.5 ans. En revanche, au
contact d'IPI, les animaux sensibles deviennent séropositifs dans les trois mois (Moerman et
al., 1993).
L’introduction peut aussi résulter de contacts étroits des animaux avec un troupeau infecté, de
I utilisation de semence non contrdlée, de transfert embryonnaire ou d' échanges d’ animaux.

5.3-troubles de lareproduction
(Kirkland et Mc Gowan, 1998 ; McGowan et Kirkland, 1995 ; Fray et al., 2000)

La pathogénie de la BVD au cours de la gestation varie selon le moment de contamination par
le virus : I'infection peut étre associée a des mortalités embryonnaires, des avortements, des
mortinatalités, des malformations et des naissances de veaux IPl. Le BVDV peut aussi avoir
un role immunosuppresseur et favoriser des avortements en association avec d’ autres agents
infectieux.

a-Infection antérieure a |’ insémination

Aprés une infection expérimentale 9 jours avant insémination, le taux de conception a 20
jours est altéré (44% contre 79% dans le lot témoin) (McGowan et al., 1993 ; Mc Gowan et
Kirkland, 1995). Une étude échographique a montré qu'il sagissait soit d'un défaut
d ovulation, soit d’une ovulation retardée prédisposant & une mortalité embryonnaire (Kafi et
al., 1995).

L’ augmentation de cortisol consécutive a la virémie pourrait perturber le fonctionnement de
I’axe hypothalamo-hypophyso-ovarien et atérer la folliculogenése ou I’ovulation (Roth et
Kaeberle, 1983 ; Stoebel et Moberg, 1982 ; Grooms et al., 1998 ; Fray et al., 1999).

L’ oocyte et les cellules du cumulus sont sensibles a I'infection par le BVDV (Fray et al.,
1998). Sur des bovins infectés 4 jours aprés oestrus et abattus au 17° jour du cycle oestral, le
pestivirus a été isolé des ovaires, de I'oviducte et du fluide folliculaire ovarien. Par
consequent, I’ exposition au pestivirus avant insemination, pendant la période du prooestrus a
I’ oestrus peut exposer les gamétes aux effets délétaires du pestivirus bovin.

Les pertes aprés infection par le pestivirus dans la période précédant |’insémination peuvent
donc apparaitre comme une augmentation du nombre d’ animaux revenant en chaleur aprés un
cycle de longueur normale (Mc Gowan et al., 1993).

Il a éé montré une hypoplasie des corps jaunes et une ovarite diffuse interstitielle de gravité
variable entre le 8° et le 61° jour aprés infection expérimentale (Ssentongo et al., 1980 ;
Grooms et al., 1998) ; ce qui suggere la possible responsabilité du BVDV dans la réduction de
lafertilité pendant plusieurs cycles oestraux.

b-Insémination a |’ aide d’ une semence contenant le pestivirus bovin

Le sperme de taureaux infectés permanents contient un taux €élevé de pestivirus.
L'insémination de femelles sensibles avec de la semence de ces taureaux provogue
invariablement la contamination de ces femelles. Lafertilité des taureaux IPl pourrait étre
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affectée, méme si la qualité de la semence semble correcte (Moennig et Liess, 1995 ; Kirkland
et Mc Gowan, 1998).

c-Infection durant |a période embryonnaire précoce : J1 a J24 de gestation

L’infection peu aprés I'insémination peut se traduire ala fois par un taux de fécondation plus
faible et une succession de mortalités embryonnaires ou fodales jusqu’a 77 jours de gestation,
se manifestant par des retours en chaleur décalés et des avortements précoces (Mc Gowan et
al., 1993).

La contamination intervenant durant la période embryonnaire précoce semble répondre a la
loi du « tout ou rien ». Soit I’embryon est contaminé et dégénére et le conceptus est expulse,
soit I’embryon n’est pas contaminé et connait un développement normal. La naissance de
veaux | Pl aprés | utilisation de semence de taureau |PI est rare (<10%).

d-Infection durant la période embryonnaire tardive - période foetale précoce : 25 & J90 de
gestation

Le pestivirus bovin se reproduit dans un grand nombre de tissus foetaux et les effets constatés
dépendent de I’ étendue des atérations des cellules actives en multiplication, du stade de
I’ organogénese foetale, du développement de I'immunité foetale et de la capacité du foetus a
développer une réponse inflammatoire.

Aprés une exposition au virus BVDV de quatre génisses entre 29 et 41 jours de gestation,
toutes ont avorté ou présenté des écoulements vaginaux anormaux. La mort foetale s est
produite entre 11 et 37 jours aprés I'infection et I'intervalle de temps entre la mort foetale et
I’ avortement ou les écoulements vaginaux a varié entre 11 et 52 jours. Cliniquement et a la
palpation rectale, deux semaines apres la mort du foetus, rien d’anorma ne pouvait étre
décelé (Carlsson et al., 1989).

La contamination des vaches par le BVDV entre J25 et J90 entraine une contamination de
presgue tous les foetus. Presque tous les veaux survivant a une infection ayant eu lieu entre 25
et 90 jours de gestation sont IPI. Les foetus contaminés qui n’arriveront pas a terme seront
expulsés a des intervalles variables apres la contamination ; il peut y avoir développement de
veaux momifiés; certains naitront prématurément et les autres seront mort-nés, a terme ou
non.

Aucune |ésion significative, macroscopique ou microscopique, n'a été trouvée sur le placenta,
suite a une infection durant le premier trimestre. Les |ésions foetales observées semblent plus
résulter d’une interférence spécifique avec la différenciation tissulaire, leur maturité et leur
développement que d’ une insuffisance placentaire.

e-Infection intervenant pendant la période fodale : J90 & J180 de gestation

Il faut attendre le 180° jour de gestation pour que le veau soit immunocompétent contre le
pestivirus bovin. Toutefois, les foetus peuvent produire des anticorps contre le virus des 125
jours de gestation, certains étant capables de produire des anticorps neutralisants dés le 90°
jour. Quand I'infection alieu a 100 jours, 67% des veaux nés vivants sont Pl et quelques cas
d' 1Pl sont observés jusqu’a 125 jours de gestation. De J90 a J180 de gestation, I’incidence de
I"infection diminue, mais il peut y avoir divers effets comme la naissance de veaux normaux
mais quelquefois IPI, jusgu'a la naissance de veaux présentant diverses anomalies
congénitales telles que: hypoplasie cérébelleuse, microcéphalie, hydrancéphalie,
dysmyélinisation, cataracte, microphtalmie, névrite optique, brachygnathie, arthrogrypose et
alopécie...

f-Infection dans |e dernier tiers de la gestation

(Dubovi, 1994)

Les organes du foetus se sont développés et le foetus entre dans une phase de croissance
générale plutét que de différenciation et de développement. Le systéme immunitaire bovin est
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a ce moment suffisamment développé pour établir une réponse contre le BVDV, et I'infection
du foetus se traduit par la naissance de veaux ayant une réponse immunologigue active contre
le BVDV. Des avortements occasionnels peuvent toutefois étre observés.

Remarque: Les Iésions placentaires non spécifiques associées a I'infection a pestivirus
peuvent permettre a des pathogenes secondaires opportunistes de traverser la barriére foeto-
maternelle. L’ association de ces germes accroit le risque d’ avortement.

5.4-diagnostic de laboratoire

a-mise en évidence du BVDV

L’isolement viral sur cultures cellulaires est la méthode de référence. Sur I’animal vivant, les
prélevements peuvent étre du sérum, du sang total, des sécrétions nasales ou du sperme. Sur
les cadavres ou avortons, les meilleurs prélévements sont les organes lymphoides comme les
plaques de Peyer de I'intestin gréle, les ncauds lymphatiques mésentériques, le thymus et
surtout larate.

La présence du virus peut étre révélée par détection de ses antigenes: ceux-ci peuvent étre
recherchés sur des coupes de tissus congelés par des méthodes immunofluorescentes ou
immunoenzymati ques.

b-diagnostic sérologique

La prévalence de I’infection est importante quelle que soit la région. Aussi, pour affirmer que
le BVDV est al’origine des troubles de la reproduction dans un élevage, il faut démontrer
qgu'il y a bien eu circulation virale récente dans I’ élevage. (Brock, 1995 ; Douart et Simon,
1987 ; Berger, 1999 ; Maillard et Chastant, 1999)

Tests sérologiques

La technique de référence est la séroneutralisation ; comme il n’existe pas de souche
virale de référence, les titres en anticorps séroneutralisants varient entre les laboratoires ; lors
de recherches sur sérums couplés, les analyses doivent étre faites dans les mémes conditions.

Parmi les tests utilisant les techniques ELISA, on distingue :

ELISA totaux : recherche des anticorps anti-p80/125 et anticorps anti-gp53; dans ce test,
peuvent étre séropositifs les animaux immunocompétents en contact avec le virus mais aussi
les IPI surinfectés par une souche virale antigéniquement différente de celle qui les ainfectés
in utero.

ELISA blocking: détection seulement des anticorps anti-p80/125; sensibilité nettement
inférieure a celle de I’isolement viral ou des ELISA totaux lors de la détection d’ une infection
transitoire ; en revanche, les animaux IPl sont toujours séronégatifs, méme en cas de
surinfection par une souche hétérologue ; ces ELISA sont donc réservés a la recherche des
animaux IPI lors de I’ assai nissement.

Les ELISA peuvent auss étre utilisés sur le lait de tank; cela permet de suivre le statut
infectieux du troupeau vis avis du BVD (Niskanen et al., 1991).

Confirmation d’ une suspicion clinique dans le cas d  avortements

L’intervention du BVDV peut étre envisagée lors d' une série d’ au moins trois avortements en
quelques semaines. Cette suspicion est renforcée s'il existe en paraléle des retours en
chaleurs décalés, parfois jusgu’a 100-120 jours, signes de mortalité embryonnaire tardive.

Les chances d' impliquer formellement le virus de la BVD/MD dans les avortements des
bovins sont maximales en recherchant les preuves indirectes (anticorps spécifiques) du
passage du virus chez les vaches qui ont avorté et leurs congénéres en contact ancien, ains
que les preuves directes (virus ou antigéne viral) sur les avortons.
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Recherche sur I’ avorton:

Il faut garder a I’esprit que la présence du virus dans un avorton ne signifie pas qu'il ait
provoqué seul |’avortement. Lors d’avortement lié au BVD, I’avorton ne présente aucune
Iésion caractéristique. L’ expulsion du fodus peut étre différée dans le temps par rapport a la
date de I’infection (jusqu’a deux mois).

Recherche sur la mére:

La virémie dure entre 7 et 10 jours, débutant environ 3 jours apres |’ exposition du bovin au
virus. Les bovins contaminés deviennent séropositifs environ 2 semaines apres I’ exposition,
produisant une réponse immunitaire trés forte qui dure plusieurs mois. Apres une infection
naturelle, les bovins sont considérés comme éant immunisés face aux infections a venir.
Toutefois, S'ils sont isolés du virus pendant une certaine période, on pense que lorsque leur
immunité faiblit, certains d entre eux peuvent étre contaminés par des virus génétiquement
éloignés de celui qui les a contaminés auparavant.

D’aprés Murray (1990), dans 43% des cas d'avortements attribués au BVD, une
multiplication par quatre du taux d’anticorps anti-BVD circulants est observée chez la mére
dans les quatre semaines qui suivent |I’avortement ; dans les autres cas, I'infection a eu lieu
plusieurs semaines avant |’ expulsion et les titres en anticorps sont tres élevés dés la premiére
prise de sang ; ils n"augmenteront que faiblement (voire pas du tout) lors de la seconde
analyse, car la réponse immunitaire est dga pratiguement complete au moment de
I’ avortement.

De méme, sedlon Brownlie (1991), lors d'une infection aigué par une souche non
cytopathogene, la réponse en anticorps s ééve lentement, mais, il y a cependant une
augmentation lente et prolongée pendant 10 a 12 semaines aprés I'infection. Comme
I’ avortement se produit généralement entre deux et plusieurs semaines apres I’infection de la
mere, I'analyse de deux préléevements de sang a 3-4 semaines dintervalle apporte
généralement peu d’'informations : la séroconversion aeu lieu avant I’ avortement.

Sondage sérologique:

Si aucun avorton n’est disponible pour analyse, un sondage sérologique sur des animaux de
différentes classes d’ &ge du troupeau permet d’ établir une suspicion de circulation de BVDV.
Il doit étre pratiqué sur au moins 10 animaux. || est conseillé de tester les vaches ayant avorté
avec au moins 5 multipares en gestation et au moins 5 animaux sentinelles. Les animaux
sentinelles sont en élevage laitier les primipares quelques mois aprés leur introduction dans le
troupeau adulte et en élevage alaitant, les veaux de I'année &gés de 6-8 mois. Il faut
démontrer au mieux une séroconversion ou a défaut une séroprévalence élevée (>75%) dans
toutes les classes d’' &ge ou au moins chez les femelles avortées et les animaux sentinelles. S
seules les vaches agées sont séropositives, I'infection est ancienne. Cette approche
diagnostique est limitée par le caractére indirect de la démonstration. La simultanéité de
I'infection virale et des avortements est un argument, certes souvent insuffisant, mais utile
pour évaluer la relation de causalité. Par ailleurs, il faut savoir qu’une circulation de BVDV
peut ére démontrée dans un cheptel et n'étre qu’'une cause possible parmi d autres des
avortements observés. Les autres facteurs de risque classiquement rencontrés devront donc
étre évalués.

Pour renforcer cette suspicion d’intervention du BVDV, il faut ensuite montrer la présence de
veaux |PI parmi la génération correspondant aux avortements. Ceci permet alors de
déterminer approximativement la date de circulation virae dans I’ effectif, c’'est a dire durant
la période du 45° au 125% de gestation des veaux IPI. Il suffit alors de vérifier si les
avortements ont bien eu lieu pendant cette période. Cette confirmation est tardive:
généralement, les veaux sont testés a 6 mois d’ &ge pour éviter |’ interférence avec les anticorps
colostraux. De plus, cette confirmation n’est en aucun cas un diagnostic d’ exclusion car les
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animaux IPl peuvent étre morts ou vendus lors du dépistage et car un passage viral n’ entraine
pas laformation systématique d' I PI, si les vaches ne sont pas au stade de gestation sensible.

6-L’'I1BR (Bovine Herpesvirus-1)

L’ herpésvirus bovin de type 1 (BHV-1), agent de la rhinotrachéite infectieuse bovine est une
des cing espéces d herpésvirus connues chez les bovins. Il appartient a la famille des
alphaherpesviridae.

6.1-sour ces et répartition

Les bovins infectés excréetent le virus dans les sécrétions respiratoires ou génitales
pendant 8 a 16 jours aprés I'infection. Le virus est présent dans les avortons de femelles
infectées. La principale caractéristique de cette maladie a herpésvirus est I’existence
d animaux porteurs latents, qui peuvent réexcréter du virus pendant toute leur vie.

L’inactivation du BHV-1 dans I’ environnement dépend de la température, du pH, de la
luminosité, de I’humidité. La survie est optimale a faible température et dans des conditions
d humidité importante. Son infectiosité persiste jusqu’a un mois a 4°C. A des températures
plus élevées, le virus est inactiveé plus rapidement. 1l est sensible a de nombreux désinfectants,
tels que les dérivés phénol és, les ammoniums quaternaires, le formol (Wentink et al., 1993).

Le virus connait une répartition mondiae. Il est difficile de dresser la situation
épidémiologique européenne mais les pays européens peuvent néanmoins étre divisés en
quatre catégories :

-les pays ayant un taux de prévalence des cheptels faible (<5%) comme le Danemark, la
Sueéde, la Suisse et I’ Autriche

-les pays ayant un taux de prévalence des cheptels moyen (de 10 a 30% des cheptels infectés)
avec des différences régionales sensibles, comme la France et peut-étre I’ Allemagne

-les pays ayant un taux de prévalence des cheptels élevé (>60%) comme les Pays-Bas (taux de
cheptels infectés de I’ ordre de 90%) et la Belgique

-les pays oul la situation épidémiol ogique est inconnue comme la Grande Bretagne, I’ Espagne,
I"lItalie...(Touratier, 1997)

Le taux de cheptels infectés est en moyenne, en France métropolitaine, de 10 a 15% mais les
situations épidémiologiques sont tres variables selon les zones ; ainsi, les régions a vocation
principadement laitiere ont des taux de cheptels infectés relativement limités alors que les
zones a vocation allaitante présentent des taux de prévalence plus élevés.

6.2-modes de transmission

Le BHV-1 se propage par I'interaction entre des infections aigués primaires avec excrétion
massive de virus et des infections latentes.

L’infection par le BHV-1 est transmise par contact direct avec les muqueuses
conjonctivales ou génitales, ou le plus souvent « de naseaux a naseaux ».

Une transmission aérienne entre animaux proches peut exister lors de toux, s les
conditions de température et d’ humidité sont optimales pour le virus.

La transmission vénérienne, ainsi que I'utilisation de semence ou d'instruments
contaminés lors d'insémination artificielle, sont les moyens principaux de transmission des
infections génitales (vulvovaginite, balanoposthite). Le BHV-1 peut étre isolé a partir de la
semence de taureaux cliniquement normaux (Van Oirschot, 1995).

Le virus peut également étre transmis par du matériel ou des vétements souillés par
des sécrétions nasales.
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Comme les herpesvirus dans d’ autres espéces, le BHV-1 provoque chez les bovins des
infections latentes qui sont réactivées dans certaines circonstances, comme un stress ou un
traitement par des corticostéroides. On pense que le phénomene de latence se développe chez
presgue tous les animaux qui sont infectés, que ce soit avec des doses élevées ou faibles de
BHV-1, vivants ou atténués. La vaccination par des vaccins a BHV-1 vivants modifiés
(interdits en France) peut provoquer des infections latentes. Chez les bovins infectés latents,
les virus sont localisés dans les ganglions sacrés et trijumeaux. A cause de la latence virale
avec réactivation possible, ces porteurs latents constituent une source importante de virus et
sont responsables de son maintien au sein du troupeau.

Le BHV-1 peut induire une infection latente chez le mouton. Cependant le rdle des ovins dans
latransmission du BHV-1 est négligeable.

6.3-troubles de la reproduction

La maladie circule au sein du troupeau sous forme silencieuse (infection subclinique), chez
les porteurs et excréteurs latents. Laforme IBR exprimée cliniquement s avére de plus en plus
rare. Cependant, des formes cliniques peuvent survenir, mais la forme abortive est
relativement rare aujourdhui. Le BHV-1 peut provoquer des infections vénériennes, une
vulvovaginite infectieuse; une infection systémique peut aussi avoir des conséguences
néfastes sur la reproduction.

Des infections expérimentales intra-utérines ou systémiques par le BHV-1 pendant
I’ oestrus ou peu aprés peuvent se traduire par une infertilité ou des mortalités embryonnaires
précoces. L’infection peut se traduire par une atération de la fonction lutéale. Le BHV-1 peut
étre transmis a travers I’ épithélium utérin et provoquer une infection mortelle du conceptus.
La zone pellucide intacte résiste aux infections virales, mais le blastocyste (10 a 15 jours
aprés la fécondation) est sensible et le BHV-1 peut aors provoquer une mortaité
embryonnaire. Les embryons plus agés (21 a 28 jours apres fécondation) sont résistants au
BHV-1. Le BHV-1 ne persiste pas dans le tractus génital ; le virus peut provogquer une chute
marquée du taux de gestation pendant une bréve période dans un troupeau
immunologiquement naif visavis du BHV-1.
Il a éé montré que les souches utilisées pour la préparation de vaccins vivants modifiés
peuvent causer de I’infertilité sur des génisses infectées peu apres la fécondation (Miller et al.,
1988 ; Miller et al., 1989).

Les avortements sont dus aux sous-types 1 et 2a du BHV-1 (Miller et al., 1991).
L’ exposition d’un troupeau sensible peut se traduire par un pourcentage élevé d avortements,
jusgu’'a 25 a 60 %. Les avortements peuvent aussi étre sporadiques, particulierement dans les
troupeaux ayant connu une vaccination ou une exposition préalable. Des avortements peuvent
auss apparaitre quand des vaches gravides sont vaccinées par des vaccins a BHV-1 vivant
modifié. Des éudes expérimentales indiquent que la plupart des avortements se produisent
quelques semaines apres I’ exposition au BHV-1 (jusgu’a 100 jours), mais des avortements ont
€té observés dans les jours suivant |’ exposition au virus. La pathogénie durant cette période de
latence, entre I’ exposition de la mere et I’ avortement, n’est pas connue ; le virus résiderait
dans le placenta pendant de longues périodes avant d'infecter le foetus, sans causer
d avortement. Chez les vaches qui avortent, les signes cliniques observés sont habituellement
des symptomes respiratoires ou des conjonctivites ; on observe rarement des avortements en
association avec des vulvovaginites infectieuses pustul euses.
L’avortement est consécutif a une infection primaire de la vache gravide et a la virémie.
Méme s une virémie est observée aprés une réactivation d’'un virus latent, cette réactivation
virale n’ entraine pas de risque d’ avortement.
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Les avortements peuvent survenir a n'importe quel stade de gestation, mais ils sont plus
fréquents entre 4 et 7 mois. |l n'y a pas d' effet sur la fertilité future. L’infection du foetus par
le BHV-1 se traduit toujours par une infection foetale généralisée, provoquant une mort
foetale rapide et |’avortement. Les foetus infectés par le BHV-1 meurent avant |’ expulsion
fodale ; par conséquent, les avortons sont autolysés a des degrés divers. L’ avortement est
fréguemment suivi de rétention placentaire. Il est possible que les infections au cours du
dernier tiers de gestation entrainent une mortalité néonatale ou la mort du veau dans les 12
premiers jours de savie.

6.4-diagnostic de laboratoire

amise en évidence

Le BHV-1 peut étre isolé sur cultures cellulaires a partir du placenta.

Le moyen le plus spécifique de diagnostic d’ avortement par le BHV-1 est la mise en évidence
d antigenes viraux dans des coupes congelées de tissus fodaux, surtout le rein et les glandes
surrénales gréce a des anticorps fluorescents.

b-diagnostic sérologique

Tests sérologiques
Les anticorps sont détectables par de nombreuses méthodes sérologiques : séroneutralisation,
ELISA, hémagglutination passive, immunofluorescence indirecte (Straub, 1991).

La séroneutralisation est la méthode de référence ; elle permet la détection de faibles
taux d anticorps neutralisants qui apparaissent dans les deux a trois semaines suivant la
contamination et qui persistent trés longtemps ; cette technique est lourde a mettre en oeuvre.

L’ hémagglutination passive est tres spécifique, rapide et facile & mettre en oeuvre,
d'un colt modéré, mais moins sensible que la séroneutralisation, en particulier pour les
sérums a faible titre en anticorps. Elle est par ailleurs difficilement reproductible.

Les techniques immunoenzymatiques ont trés largement supplanté les autres
techniques, y compris la séroneutralisation. Les tests ELISA commercialisés ou mis au point
localement sont trés nombreux. Deux grandes catégories de tests ELISA peuvent étre
distinguées : I'ELISA indirect et I’'ELISA compétition. Certains permettent de différencier les
animaux infectés des animaux vaccinés (Ménard et Perrin, 1997).

Réponse sérologique :

A lasuite d'une infection, une immunité locale, humorale et a médiation cellulaire est induite.
Les anticorps apparaissent normalement entre 7 et 10 jours aprés une infection par voie
respiratoire ; I'infection par voie génitale induirait une réponse lente, variable, plus faible.

Guy et Pogieter (1985) ont étudié la réponse sérologique suite a une exposition intranasale et
suite & un avortement induit par le virus. La réponse immunitaire primaire se caractérise par
I”apparition d’'IgM et d'IgG (1gG limité & la sous classe des 1gG1) dans le sérum 7 jours aprés
inoculation. L’activité maximale en anticorps 1gG se situe a 35 jours post-infection pour les
vaches non gravides et a 14 jours pour les vaches gravides. Par la suite, |’ activité des 1gG
diminue lentement. La réponse secondaire est caractérisée par une réponse anamnestique en
1gG ; les I1gG1 et les 1gG2 sont aors présentes mais |I'augmentation d activité lors de la
réponse secondaire est essentiellement le fait des 1gG2 .

Inter prétation :
Une séroconversion spécifique ainsi que I’identification du BHV-1 dans des prélévements de
mucus nasal doivent étre prudemment interprétées. Elles sont le signe soit d’une



primoinfection, soit d’ un épisode de réexcrétion du virus apres réactivation (Pastoret et Thiry,
1985).

Les échantillons de sérums correspondant a la phase aigué de I’ infection ne sont généralement
pas disponibles car I'infection initiale est souvent asymptomatique et peut se produire
plusieurs semaines avant I’ avortement. De plus, ces animaux ont habituellement des titres en
anticorps élevés au moment de |'avortement, ce qui expliqgue souvent |’ absence
d augmentation du titre en anticorps aprés |’ avortement (Guy et Potgieter, 1985). Les titres en
anticorps maternels donnent une bonne indication de I’ exposition au virus, dans les troupeaux
qui n'ont pas été vaccinés ou exposés au virus précédemment. La suspicion indirecte
d avortement causé par le BHV-1 repose sur la mise en évidence d' une séroconversion parmi
au moins dix cinétiques effectuées dans le troupeau (preuve d’ une circulation virale).

Enfin, il savére qu'une production d anticorps foetaux peut ére mise en évidence, car
I'immmunité foetale vis-a-vis de ce virus se déclare des |e sixiéme mois de gestation.
Remarque : Les porteurs latents n’ expriment pas la maladie ; le clinicien les détecte par une
recherche sérologique (anticorps spécifiques), en prenant garde toutefois aux nombreux faux
négatifs, par exemple infection de veaux en présence d’'une immunité colostrale, infection
virale par un virus de virulence trop faible pour engendrer une réaction immunitaire de la part
de I’héte... Comme dans le cas de la BVD, le résultat nécessite une interprétation : animal
séronégatif n’implique pas animal sain.

7-LLA NEOSPOROSE (Neospora caninum)

Neospora caninum est un protozoaire parasite morphologiquement et génétiquement proche
de Toxoplasma gondii, dont trois formes sont connues: tachyzoite (forme asexuée de
multiplication rapide, intracellulaire, infectante pour le fodus et pathogene), bradyzoite (forme
asexuée de multiplication lente, contenue dans des kystes, forme quiescente) et oocyste
(résultat de la multiplication sexuée du parasite, forme de contamination de I’animal « non-
fogus »).

7.1-sources et répartition

Le chien est I’h6te définitif ; beaucoup d’hétes intermédiaires sont possibles (chiens, ovins,
bovins, caprins, chevaux, daims). Les oocystes (phase libre) sont excrétés via les selles du
chien et peuvent contaminer les aliments, I'eau et transmettre ains I'infection aux hotes
intermédiaires. Larésistance est tres importante dans le milieu extérieur.

De nombreuses publications présentent des cas de néosporose a travers le monde ; elle
a été diagnostiquée en Australie, Afrique du Sud, Canada, Danemark, Grande-Bretagne,
Irlande, Israél, Mexique, Nouvelle-Zélande, Pays-Bas, Suede, Japon, USA, France. En
Californie et en Nouvelle-Zélande, I'agent pathogéne mis en évidence dans 20% des
avortements dans les troupeaux laitiers est Neospora caninum.
En France, les résultats de plusieurs enquétes sérologiques ont donné une prévalence chez les
bovins ayant avorté, de 26% et 14% dans les départements de I’Orne et la Sabne-et-Loire
respectivement (Klein et al., 1997), de 20% dans le Sud-Ouest (Cotasson, 2000), et de 22% en
moyenne pour |’ensemble de la France (Payot, 2001).

7.2-modes de transmission
La transmission horizontale, par ingestion d’ ookystes provenant de selles de chien,
reste un mode de transmission limité.

La transmission est surtout congénitale et assure la pérennité de la maladie au sein de
I’ élevage. Au cours d’ une étude prospective, 81% des vaches séropositives ont donné
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naissance a des veaux infectés congénitalement avec N. caninum (Paré et al., 1996).
L'infestation par N. caninum peut étre maintenue sur plusieurs générations a un niveau
presgue constant de séroprévaence gréce a la transmission verticale sans intervention d’'un
hote définitif, ¢’ est-a-dire un niveau élevé de transmission post-natale. L’ infestation par voie
orale via le colostrum est une voie possible (sans doute de moindre importance) pour la
transmission verticale chez |e nouveau-né.

7.3-troubles de lareproduction

Le plus souvent I'infestation par Neospora caninum reste asymptomatique ou a
expression clinique silencieuse telle que I'infertilité, la mortalité embryonnaire précoce,
suivies de retours en chaleurs réguliers

L’ avortement est en généra le seul signe clinique observé chez les vaches infectées,
de trois mois de gestation jusqu’au terme ; la majorité des avortements survient entre 4 et 6
mois de gestation. || peut aussi y avoir expulsion de fodus momifiés (Mc Allister et al., 1996).
Les avortements a Néospora peuvent se reproduire d'une gestation sur l'autre; la
transmission placentaire peut se répéter a chaque gestation. La mort fodale peut probablement
survenir tout au long de la gestation ; il est probable que les fodus d’ un ou deux mois mortsin
utero soient expulsés et que la vache revienne en chaleur (Dubey et Lindsay, 1996) .
Ces avortements ont lieu aussi bien en élevage laitier qu'allaitant, de fagon sporadique,
enzootique ou épizootique, quelle que soit la saison.
L’ avortement fait suite ala mort fodae par encéphalite associée ou non a une myocardite (par
multiplication active des tachyzoites dans les cellules).
Toute altération du systéme immunitaire par une autre affection (infection par le virus BVD
ou exposition a des mycotoxines..) peut prédisposer I’ exposition du foegus aux tachyzoites de
N. caninum.
Les veaux vivants peuvent étre maades ou nés cliniguement normaux mais infectés
chroniques. Les veaux infectés de néosporose peuvent présenter des signes neurologiques,
étre chétifs, incapables de se lever, ou naitre sans aucun signe clinique.

7.4-diagnostic de laboratoire

a-examen post-mortem

L’examen histologique du fodus est nécessaire pour un diagnostic de certitude de
néosporose. La lésion la plus caractéristique est une encéphalite focale caractérisée par de la
nécrose et une inflammation non suppurative.

L’ immunohistochimie est nécessaire car il n'y a souvent que quelques N. caninum
présents dans | es tissus autolysés et qui ne sont pas visibles sur des sections de tissus colorés a
I”hémalun-éosine ; cette technique permet en outre la distinction entre Neospora caninum et
les autres parasites de la méme famille.

L’isolement sur culture cellulaire est rarement possible car la plupart des organismes
présents dans les fogus bovins meurent lors de I’ autolyse des cellules hotes.

La PCR peut étre utilisée ; cette méthode présente une sensibilité et une spécificité
élevée.

b-diagnostic sérologique

Tests sérologiques
Le diagnostic sérologique est actuellement effectué par immunofluorescence indirecte (IFl),
par ELISA ou par séro-agglutination.
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L’ immunofluorescence est la technique de référence. Elle utilise une suspension d’ antigénes
dérivés de cultures cellulaires de tachyzoites et détecte les 1gG. Cette technique demande une
grande habitude de lecture et un appareillage sophistiqué.

Le test de séro-agglutination directe détecte les IgG par agglutination de tachyzoites entiers
fixés dans le formol. Il peut étre appliqué directement a toutes les espéces hétes de N.
caninum, contrairement al’IFl et al’ELISA qui nécessitent I’ utilisation de conjugués anti-1gG
propres a chaque espece.

Plusieurs ELISA, différant par les antigénes de N. caninum recherchés, ont été mis au point.
Un test ELISA a été développé et optimisé pour détecter les anticorps anti-N. caninum chez
les bovins (Pare et al., 1995). Des tachyzoites passés aux ultra-sons ont été isolés de fodus
bovins avortés et utilisés comme antigenes. Aucune réction croisée entre Neospora caninum
et d autres agents pathogenes de la famille des Apicomplexa n’a été notée. La comparaison
avec un test d’'immunofluorescence montre que I’ ELISA est plus sensible et spécifique.

Pour améliorer la spécificité et éendre le champ des substrats utilisés, diverses techniques ont
été utilisées:

- utilisation d’un anticorps monoclonal utilisé en inhibition compétitive (Baszler et al., 1996).
- incorporation d'antigénes (protéines de tachyzoites) dans des iscoms (complexes
immunostimulants) ; spécificité accrue par rapport aux ELISA utilisant des extraits bruts de
tachyzoites (Bjorkman et al., 1997).

Les tests ELISA, quelle que soit leur nature, peuvent étre utilisés comme outil
complémentaire dans le diagnostic d’ avortement chez les bovins et pour le controle des veaux
infectés congénitaux. Pour ce qui est du dépistage en troupeau, les tests ELISA faisant appel a
des lysats de tachyzoites semblent étre plus adaptés que les tests ELISA utilisant des
tachyzoites entiers & cause de leur sensibilité plus élevée.

Réponse sérologique

Aprés inoculation expérimentale, les titres en anticorps maternels commencent a augmenter
dansles 7 a 14 jours qui suivent et atteignent un pic en 25 a 46 jours ; puis ils se maintiennent
a un niveau stable (Barr et al., 1994). Dubey et al. (1996) ont également observé le
développement d'une réponse en anticorps 1gG, une a deux semaines aprés inoculation
expérimentale.

Au moment de I’avortement, le pic des titres en anticorps a souvent dga eu lieu, ce qui
indique que I’exposition a I’agent infectieux s est probablement produite plusieurs jours ou
semaines avant |’ avortement. Aprés I’ avortement, on observe généralement une décroissance
des titres en anticorps; aussi, I'utilisation de sérums couplés pour observer une
séroconversion est inutile (Mc Allister et al., 1996).

| nter prétation

La présence d’ anticorps spécifiques dans le sérum de vaches ayant avorté est la preuve que la
vache a été exposée a N. caninum mais cela ne signifie pas obligatoirement qu’ elle a avorté de
NEoSporose.

La plupart des animaux infestés ont des titres (mesurés par IFAT ; détection des anticorps
dirigés contre les antigénes de tachyzoites) supérieurs ou égaux a 1280 et les titres des
animaux non infectés sont généralement inférieurs ou égaux a 80 ; mais une forte proportion
de meres (22%) ont des titres (320-640) qui se trouvent a des dilutions proches des titres (160-
320) de beaucoup danimaux apparemment non infectés (16%). De plus, des échantillons
sériés prélevés sur 6 vaches ont montré que les titres ont diminué jusgu’a 160-640 dans les
cing mois qui ont suivi |’avortement. Puisque les anticorps qui sont détectés par cette
technique sont dirigés contre les antigenes des tachyzoites, cette diminution peut étre attribuée
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soit a I'élimination du parasite soit a une diminution de la stimulation antigénique apres
I’ enkystement des parasites dans les tissus maternels (Conrad et al., 1993).

La sérologie est intéressante dans le cadre d’un diagnostic de troupeau avec une approche
épidémiologique.

Il est possible de distinguer les infections récentes des infections chroniques : un test ELISA-
iscom permet de mesurer I’ avidité des Ig G aprés éution des anticorps a faible affinité ; cette
avidité augmente au fur et & mesure de I'infection ; les bovins infectés naturellement depuis
plus de six mois ont tous des avidités supérieures a 50%. Ce test pourrait devenir un
complément intéressant aux tests IgG réalisés dans les études épidémiol ogiques des infections
par N. caninum chez les bovins (Bjorkmann et al., 1999).

Plus récemment, Schares et al (1999) ont développé un test ELISA permettant de différencier
les avortements endémiques des avortements épidémiques dus a N. caninum : dans le groupe
des animaux testés séropositifs en IFAT et en immunoblot, les femelles des troupeaux
subissant des avortements endémiques ont des titres ELISA significativement plus élevés que
les femelles des troupeaux subissant des avortements épidémiques a N. caninum.

Dans le cadre d'un diagnostic de troupeau, il faut disposer d’'un grand nombre de
prélévements, au moins vingt, pour interpréter correctement les résultats. L’ échantillon qui
sera testé doit étre composé, par tirage au sort, d'un nombre de vaches n’ayant pas avorté au
moins double de celui des vaches ayant avorté. Le but est de déterminer si le pourcentage de
séropositivité parmi les vaches ayant avorté est supérieur a celui des vaches n'ayant pas
avorté. Si alors aucune différence significative n’ est observée dans les deux groupes, il n'y a
pas de preuves de I'implication de N. caninum dans les avortements. En revanche, s le taux
de séropositivité parmi les vaches ayant avorté est supérieur a celui des vaches n’ayant pas
avorté, on peut aors calculer I’odds ratio (OR). Celui-ci permet d'estimer s le risque relatif
d avortement chez les vaches séropositives est compatible avec ce qui peut étre attendu lors
d avortements endémiques par N. caninum (OR voisn de 2) ou lors d avortements
épidémiques par N. caninum (OR supérieur a 2).

8-L'ANAPLASMOSE (Anaplasma marginale)

Anaplasma marginale est une bactérie Gram négatif qui appartient a la famille des
Anaplasmataceae, ordre des Rickettsiales.

8.1-épidémiologie

La source d'infection d’ Anaplasma marginale est toujours le sang d' un animal infecté
(bovins ou ruminants sauvages). A. marginale se multiplie dans les hématies.

Elle est transmise préférentiellement par les tiques (surtout Boophilus), mais
également par des insectes piqueurs comme les stomoxes, qui jouent un réle majeur dans
I’ épidémiologie de cette affection. Contrairement aux babésioses, il n'y a pas de transmission
entre générations de tique.

L’ anaplasmose bovine peut aussi étre transmise mécaniquement par des aiguilles
infectées, par transplantation embryonnaire.

Une fois infecté, I'animal reste porteur pendant de nombreuses années, probablement a vie,
méme s le parasite N’ est pas isolé dans le sang.

Des infections intrautérines peuvent survenir aussi chez les vaches mais beaucoup moins
fréguemment dans des conditions naturelles que lors d'infections expérimentales. 1l en résulte
des avortements ou des infections néonatal es.
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L’ anaplasmose du bétail est répandue en Afrique du Sud, en Australie, en Russie, en
Amérique du Sud et aux Etats-Unis. Sadiffusion est déterminée par la présence d’ insectes
vecteurs et I'incidence de la maladie dépend de I’introduction d’animaux sensibles et de
I’expansion de la population de vecteurs dans des aires auparavant indemnes. Les pertes
d animaux dans les zones d’enzootie sont souvent peu élevées en raison d une immunité
largement répandue. Le taux de morbidité est habituellement élevé dans les foyers mais les
taux de mortalité varient largement en fonction de la sensibilité des animaux ; il peut étre de
50% ou plus parmi les animaux récemment introduits.

8.2-pathogénie et signes cliniques

L’ anaplasmose provoque essentiellement une anémie, le degré d anémie variant avec
la proportion d érythrocytes parasités. La premiére apparition du protozoaire dans le sang
coincide avec une chute de |I’hématocrite et du pourcentage d’ érythrocytes, I’ apparition
d érythrocytes immatures sur les frottis sanguins et |’ apparition d’'une fiévre. Les animaux
séverement atteints peuvent mourir aprés cette phase aigué. Si I’animal surmonte cet acces
aigu initial, des acces périodiques d'invasion parasitaire des érythrocytes matures se
produisent avec une intensité décroissante. Le degré d anémie est variable chez les jeunes
animaux mais est toujours sévere chez les adultes et les animaux splénectomisés.

Chez les bovins, la période d’incubation varie avec la quantité de matiéres infectieuses
injectées mais habituellement, elle est plus longue que pour la babésiose, entre 3 et 4 semaines
lorsque I’infection est transmise par une tique et entre 1 et 5 semaines apres une inoculation
sanguine ; dans la plupart des cas, la maadie est subaigué, notamment chez les jeunes
animaux. La température augmente et peut rester élevée ou varier avec des fluctuations
irrégulieres de fievre et de température normale de quelques jours jusqu'a 2 semaines. Les
animaux présentent une anorexie, un amaigrissement et leur fertilité peut étre atérée. Les
mugueuses sont jaunes, surtout apres la phase aigué, maisil n'y a pas d’ hémoglobinurie. Des
cas suraigus avec une forte hyperthermie, anémie, ictére, sévere dyspnée et mort souvent en
24h, sont assez fréquents chez les vaches laitieres adultes. Les animaux atteints sont souvent
hyperexcitables. Les vaches gravides avortent fréquemment. Chez les taureaux convalescents,
lafonction testiculaire peut étre affectée pendant quelques mois.

8.3-diagnostic

Anaplasma marginale peut étre mise en évidence sur frottis sanguin ou d’ organes (foie, reins,
coeur, poumons) colorés au Giemsa.

Pour |e dépistage des animaux porteurs, le test le plus sensible est le test de fixation du
complément mais le titre en anticorps est le plus éevé pendant |a phase aigué de la maladie et
suffisamment bas chez les animaux porteurs pour donner un certain nombre de résultats faux
négatifs ; pour des raisons inexpliquées, on observe un petit pourcentage de faux positifs.
Destests ELISA ont été dével oppés.

Les animaux vaccinés sont considérés positifs par tous les tests sérologiques pendant une
période d’ environ un an.

9-L A BABESIOSE (B. bovis et B. bigemina)

Les babesia sont des protozoaires parasites Apicomplexa. Chez les bovins, les especes
responsables de la babésiose sont Babesia bovis, Babesia bigemina, Babesia divergens,
Babesia major. En régle générale, des infections a B. bovis et B. bigemina sont rencontrées
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dans les zones tropicales et subtropicales. B. major et B. divergens sont les agents des
babési oses dans les zones tempérées.

9.1-épidémiologie
B. bovis et B. bigemina sont des parasites intraérythrocytaires.

La distribution de la babésiose dans le monde est trés grande. Le vecteur obligatoire
pour la transmission des babésioses est une tique, trés généralement Boophilus microplus,
tigue a un seul hote, spécifique des ruminants. Celle-ci est trés largement répandue a La
Réunion, en particulier dans les zones d'élevage des Hauts de I'fle. Du matériel medical
contaminé peut aussi transmettre le parasite.

Il existe une variation saisonniére de la prévalence de babésiose clinique, I’incidence
la plus grande pouvant étre observée peu apres le pic de la population de tiques. Les facteurs
climatiques qui peuvent avoir une importance sur la prévalence saisonniere sont la
température, I’ humidité et les chutes de pluie ; parmi ceux-ci, la température est le facteur le
plus important car |’ activité des tiques augmente avec la température.

9.2-pathogénie et signes cliniques

Le principal effet pathogene des babesia est une hémolyse intravasculaire. Dans les infections
aB. bovis, il y aauss une profonde hypotension et une coagulation intravasculaire. Dans les
infections a B. bigemina, le seul symptdme observé est I" hémolyse.

Quand un animal s'infecte, la multiplication des protozoaires dans les vaisseaux périphériques
(B. bigemina) et dans les vaisseaux viscéraux (B. bovis) atteint un pic avec le développement
d une hémolyse cliniquement détectable apres une période d'incubation de 7 a 20 jours. B.
bigemina et B. bovis produisent des syndromes indistinguables cliniquement, et qui sont
caractérisés par une fievre aigué (41°C), anorexie, dépression, faiblesse, arrét de la rumination
et chute de production lactée. Les fréquences respiratoire et cardiaque sont élevées, et les
muqueuses deviennent pales. Dans les stades terminauix, il y a un ictére sévére et I'urine est
marron. De nombreux animaux séverement infectés meurent a ce stade, aprés une évolution
de seulement 24 heures. Chez ceux qui survivent, la phase d’ hyperthermie dure pendant une
semaine et la maladie pendant 3 semaines. Les animaux gravides avortent souvent. Les
animaux qui survivent récupérent progressivement de leur émaciation et de I’anémie qui sont
les séquelles inévitables. Occasionnellement, les animaux infectés par B. bigemina peuvent
présenter une babésiose cérébrale; dans ce cas, le taux de mortaité est élevé malgre le
traitement. La sensibilité des bovins aux effets pathogenes du parasite semble augmenter avec
I’ &ge. Avec B. bovis, les symptomes sont discrets chez les veaux &gés de 5-6 mois ; lamaladie
est modérée sur les animaux de 1 & 2 ans et sévére, souvent fatale, sur les animaux &geés. Les
animaux de moins d' un an sont infectés de facon préférentielle par B. bigemina et ceux de
plus de deux ans par B. bovis.

Si I'animal survit, il devient porteur et I’infection subclinique persiste. Cet équilibre peut étre

perturbé par un stress environnemental, spécialement le transport et la privation de nourriture,
et les maladies intercurrentes, notamment I’ infection & Anaplasma marginale.
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9.3-diagnostic

Les signes cliniques sont assez évocateurs mais il faut faire la différence avec les autres
maladies caractérisées par une anémie hémolytique. L’ anaplasmose est habituellement moins
sévere, les rechutes sont plus communes et I’ hémoglobinurie est rare. La leptospirose a une
évolution beaucoup plus courte et est plus sévére chez les jeunes que chez les adultes, a
I"inverse de la babésiose et I anaplasmose.

L’examen microscopique dun frottis sanguin peut permettre de visualiser les babesia a
I’intérieur des globules rouges.

Le diagnostic sérologique est possible par destests ELISA.
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DEUXIEME PARTIE :

ETUDE EXPERIMENTALE
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MATERIELSET METHODES

A-CADRE DE L'ETUDE: PROGRAMME DE
RECHERCHE DU CIRAD ELEVAGE

1-OBJECTIFS

Le programme de recherche mis en place par le CIRAD élevage de La Réunion en
1998 vise a identifier et étudier les facteurs de risque de I'infertilité dans les élevages
bovins laitiers a I'ile de La Réunion. Le protocole de ce programme de recherche a été
élaboré en concertation avec des chercheurs du CIRAD-EMVT et I’ ensemble des partenaires
locaux (SICALAIT, EDE, vétéinaires praticiens). Ce protocole comprend un suivi de 25
exploitations laitiéres (1200 animaux environ) sur 3 années (octobre 1998 a juillet 2001) et
S articule autour de 3 axes principaux :

- Effectuer un diagnostic différentiel précis des différentes causes possibles
d’infertilité (anoestrus post-partum, anoestrus post-insémination, repeat breeding, mortalité
embryonnaire tardive, avortement, non fécondation).

- Sélectionner parmi tous les facteurs susceptibles d’avoir un impact sur les
performances de reproduction (en particulier, le statut nutritionnel énergétique, azoté et
minéral, le logement, les pratiques de gestion de la reproduction, la pathologie et la
production laitiére) les variables explicatives les plus pertinentes.

- Identifier les facteurs de risque de I'infertilité. (Tillard et al., 1997)

2-PROTOCOLE DU SUIVI DE LA REPRODUCTION
L e protocole comprend les éléments suivants :

suivi de lareproduction :
Il est constitué d'un recueil exhaustif, lors de chague passage, des informations enregistrées
par |'éleveur concernant les événements de reproduction : inséminations, saillies naturelles,
retours en chaleur, vélages et traitements de maitrise des cycles.
Le suivi de I'involution utérine et le contréle de la cyclicité des vaches sont effectués par
palpation transrectale par les vétérinaires ou les techniciens de I’ EDE.
Un dosage de progestérone est réalisé sur les animaux non vus en chaleurs plus de 60 jours
aprés vélage, pour le diagnostic de I'anoestrus post-partum (2 dosages de progestérone a
I"intervalle de 12 jours) et au moment de I'insémination artificielle pour vérifier qu'elle est
réalisée en période oestrale.
Le diagnostic de gestation est établi par un dosage de progestérone 24 jours apres
insémination puis par un dosage de PSPB 30-45 jours aprés insémination (a condition que
I”animal soit a plus de 100 jours post-partum) (Humblot, 1986).
Les gestations sont ensuite confirmées par échographie ou palpation transrectale, par les
vétérinaires ou les techniciens de I'EDE, ou par I’ enregistrement de la mise bas s aucune
échographie ni palpation transrectale n’ est réalisée pendant |a gestation.

suivi de la pathologie :
Les données concernant la pathologie, les traitements, les vaccinations et les déparasitages
sont recueillies aupres des éeveurs lors des visites bimensuelles.
En cas d’ avortement, deux prélévements de sang sont réalisés a 15 jours d'intervalle. Les
mortalités embryonnaires tardives et les avortements font |’ objet d’ analyses sérologiques pour
divers agents infectieux (cf infra).
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En outre, sur ces troupeaux, ont été enregistrés différents paramétres :

les notes d’ état corporel
L’ état corporel est évalué chague mois entre le tarissement et le 5° mois apres vélage.

les profils biochimiques et minéraux
Des profils biochimiques et minéraux sont réalisés dans le mois qui suit |e tarissement, entre O
et 30 jours, 60 et 90 jours et 120 et 150 jours apres vélage.

les pratiques de logement, de traite et de gestion de la reproduction
Dans chague élevage, un bilan du logement et des pratiques de traite a été dressé en aolt 2000
et laméthode de gestion de la reproduction a é&té analysée alafin du suivi.

un suivi des calendriersfourragers et des quantités d’ aliments distribués
Une fois par mois, des enquétes sont menées dans chague troupeau pour reconstituer le
calendrier de la distribution des fourrages et des concentrés.

un suivi dela production laitiere
Les données concernant la quantité de lait (L) et le taux butyreux sont enregistrées tous les
mois par le contrble laitier. Les données concernant les germes et les cellules (lait de tank)
sont fournies par la Sicalait.

La figure 3 présente au cours d' un cycle de reproduction, les périodes au cours desquelles
sont réalisés les prélévements de sang dans le cadre du suivi CIRAD. Sont présentées
également sur cette figure les périodes ou des pathologies de la reproduction (métrite,
mortalité embryonnaire tardive et avortement) surviennent le plus fréguemment. Lorsgu’ un
avortement clinique est déclaré, deux prises de sang supplémentaires sont réalisées a 15 jours
d’intervalle.

Progestérone PSPB

24j 30-45
T V ap r]gsu :Z apres ]I,OAU "
| | | A | oc ||
0 30 60 20 120 150 180 210
Pt Py Poum P Sy
Métrite

Avortements

Figure 3 : Représentation schématique du protocole des prélévements sanguins au cours d’un cycle
reproductif et des périodes d’apparition d’ éventuelles pathologies de la reproduction
(T=tarissement, V= v8lage, DG= diagnostic de gestation, P+ / Pv / P,y / P4y = prélévements sanguins
effectués pour un dosage biochimique au moment du tarissement, du vélage, 2 et 4 mois apres vélage, Sgum
= prélévement effectué pour une analyse sérologique éventuelle 6 mois apr s vélage)
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B-MATERIELS ET METHODES SPECIFIQUES A
NOTRE ETUDE

Le sujet de notre these est de décrire les interruptions de gestation et d’ évaluer, au moyen
d analyses sérologiques, I'implication des différents agents infectieux dans les mortalités
embryonnaires tardives et |es avortements.

1-PRELEVEMENTSET ANALYSESDESECHANTILLONSBIOLOGIQUES

Enregistrement des données :

Le suivi des 25 troupeaux est assuré par 3 personnes qui effectuent un passage bimensuel dans
chaque exploitation. Toutes les informations concernant les animaux ou le troupeau sont
consignées manuellement par I'éleveur. Chague visite débute par une mise a jour (sur un
support informatique) des données concernant la reproduction et la pathologie; la saisie
informatique autorise un contréle de cohérence minimal immédiat et automatisé. Cette
réactualisation des données permet I’ édition d’ une fiche de visite. Cette fiche nous permet de
connaitre pour chague animal les préléevements et notations a effectuer dans le cadre du
protocole.

L es prélévements sanguins et de lait :

Les prélévements sanguins sont effectués a la veine caudale sur tube Vacutainer sec pour les
analyses sérologiques et le dosage de PSPB.

Les préléevements de lait pour le dosage de progestérone sont effectués par I’ éeveur dans des
flacons de 20 ml contenant du dichromate de potassium. Ces prélévements sont conserveés au
réfrigérateur et récupérés lors des visites bimensuelles.

Traitement des préévements :

Les préléevements (sang et lait) sont conservés a 4°C jusqu’ au laboratoire du CIRAD a Saint-
Pierre.

Les tubes secs sont laissés 24 heures & I’abri de la lumiére, sous température controlée
(climatisation), puis sont centrifugés apres retrait du caillot sanguin. Le sérum est placé dans
des tubes polypropyléne et congelé jusqu’ a la réalisation des analyses.

La gestion de la sérothéque est réalisée par un suivi informatique.

Dosages hormonaux :

Le dosage de la PSPB sérique est effectué par radio-immunologie, au laboratoire de
I"UNCEIA a Maisons-Alfort. Un résultat positif (supérieur a 0.2 ng/ml), obtenu plus de 100
jours apres le vélage, signe une gestation (Humblot, 1986).

La progestérone est dosée au laboratoire du CIRAD-élevage a Saint-Pierre par
méthode ELISA, avec un kit Ovucheck plasma® (Vétoquinol) préalablement validé pour le
lait (Humblot, 1988). Le résultat est considéré comme négatif lorsque la concentration est
inférieure a2 ng/ml, positif si elle est supérieure a5 ng/ml, douteux entre ces 2 valeurs.

Les analyses sérologiques effectuées sur les vaches ayant avorté seront détaillées dans le
chapitre suivant.
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Figure 4 : Représentation schématique de la conduite diagnostique établie a partir desrésultats des
différents diagnostics de gestation : dosage de progestérone, dosage de PSPB, échogr aphie ou palpation
transrectale, effectués aprés| A ou saillie
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2-ANIMAUX INCLUS DANS LE PROTOCOLE

2.1-définition

Toutes les vaches du suivi ayant présenté une mortalité embryonnaire tardive ou un
avortement sont identifiées. Sont exclues de notre éude les mortalités embryonnaires
précoces qui ne peuvent étre distinguées des non-fécondations puisque dans les deux cas le
retour en chaleur survient entre 18 et 21 jours apres |A et le dosage de progestérone a JO est
inférieur a5 ng/ml.

D’une maniére pratique, les interruptions de la gestation se répartissent en deux catégories:
celles que I'éleveur a vues — nous parlerons d avortements cliniques — et celles qui sont
passées inapercues, en raison notamment de leur précocité — nous parlerons alors
d'interruptions de gestation subcliniques qui regroupent des mortalités embryonnaires et
des avortements.

2.2-inclusion des animaux a partir de la base de données du suivi de

reproduction
2 des 25 éevages ont été exclus de I'éude en raison de I'interruption du suivi de
reproduction.

ales avortements cliniques

Les expulsions foetales observées par I éleveur sont enregistrées dans la base de données.

Sur la période d' étude (du début du suivi, de 08/97 a 07/99, selon les élevages au 31/12/00) et
pour les 23 élevages, il y aeu au total 2165 vélages a terme et 122 avortements cliniques
Pour 2009 des vélages a terme et pour 114 des avortements cliniques nous disposons
d’ informations compléetes sur la mise a la reproduction : rang, nature et schéma de
I"intervention fécondante.

b-identification des interruptions de gestation subcliniques (1GS)

L'analyse des diagnostics de gestation ségquentiels (dosages de progestérone, PSPB,
échographie, palpation transrectal€e) et des interventions de reproduction (1A ou saillie), nous
permet d’identifier les interruptions de gestation subcliniques, comme I'indique la figure 4.

-création d'un tableau détaillant chaque |A ou saillie:
Un tableau regroupe toutes les informations concernant le suivi de chaque |A ou saillie (cf
annexel) :
-nom de |’ éeveur
-numeéro d’identification de I’ animal
-date de 'l A ou de lasaillie
-numeéro de I'intervention
-nature de I'intervention (saillie ou 1A)
-schémade 'l A (simple ou double)
-date du dernier vélage avant I'lA ou saillie / rang de v@lage / code vélage: 1=normal,
2=avortement
-dosage de progestérone a J0 et a J24 (Pg0 et Pg24)
-date du premier diagnostic de gestation réalisé / type de diagnostic de gestation (dosage de
PSPB=P, échographie=E ou pal pation=F) / résultat (O=négatif, 1=douteux, 2=positif)
-date du dernier diagnostic de gestation réalisé / type de diagnostic de gestation (dosage de
PSPB=P, échographie=E ou pal pation=F) / résultat (O=négatif, 1=douteux, 2=positif)
-date du dernier diagnostic de gestation avec le code résultat le plus élevé (DMA) (2=positif >
1=douteux > 0=négatif) / résultat
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Concentration

Concentration

DMI
de entre i ou de i :
progestérone saillios progestérone | ésultats du dernjer | (fesultats du Commentaire
dans le lait 2 JO (ours) dans le lait & DG le plus éleve) | dernier DGle
(ng/ml) ours J24 (ng/ml) moins élevé)
Pas de données - - - - Non pris en compte
3 5 ng/ml - - - - Fausses chaleurs
£24] - - - NF/ MEP
<5 ng/ml - - NF/ MEP
3 5 ng/ml - - IG (1)
24 j< £270j Pas de données ou 0 ) NE/MEP ou IG
Pas de données oul
2 - IG @)
<5 ng/ml - - NF/MEP
Pas de données IG ou G
- IG 2
<5 ng/ml 0 @
0 IG 2
1
Pas de * 5 ng/ml 1 _ IGouG _
données 0 |G si dat max<datmin (2)
2 G si datmax>datmin
1 IG ou G si datmax<dat min
G si datmax>datmin
2 G
Pas de données Ooul - NF/MEP ou IG
270 ££290 | - - - G

Tableau 4 : critéres de décision pour I'identification des fausses chaleurs, des non-fécondations ou
mor talités embryonnair es précoces (NF/M EP), desinterruptions de gestation (1G), des gestations (G)
(- : signifie « quel que soit lerésultat de cette case »)
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-date du dernier diagnostic de gestation avec le code résultat le plus faible (DMI) (O=négatif <
1=douteux < 2=positif) /résultat

-intervalle entre 2 interventions (IA ou saillie) (1°int=int étudiée ; 2° int=int suivante) (intint)
-date deI'l A suivante

-date du vélage suivant / rang de vélage / code vélage : 1=normal, 2=avortement

-intervalle entre les deux vélages

-qualification de chaque IA ou saillie:
Chague |A ou saillie a été caractérisée individuellement :
-IA ou saillie réalisée sur fausses chaleurs (FQ)
-non-fécondation ou mortalité embryonnaire précoce (NF/MEP)
-IA ou saillie suivie d’ une interruption de gestation (1G)
-IA ou saillie suivie d’ une gestation (G)
Dans un nombre important de cas, |’ absence de dosage de progestérone a J24 n’a pas permis
la distinction entre une non-fécondation ou une mortalité embryonnaire précoce et une
interruption de gestation (mortalité embryonnaire tardive ou mortalité fodale précoce).

Nous avons appliqué les critéres de décision résumés dans le tableau 4.

Du 01/10/1998 au 31/12/2000, 5279 |IA ou saillies ont éé effectuées dans les élevages
étudiés. Pour 49% d’ entre elles, les concentrations de progestérone a JO sont connues.

Nous avons travaillé sur la période du 01/01/1999 au 31/12/2000 : parmi les 2107 |IA ou
saillies pour lesguelles la progestérone & JO est inférieure &5 ng/ml, on dénombre :

- 729 non-fécondations/mortalités embryonnair es pr écoces (NF/M EP)

- 426 non-fécondations/mortalités embryonnaires précoces ou interruptions de gestation
(distinction impossible par manque de données) (NF/MEP-IGS)

- pour les interruptions de gestation identifiées, nous avons distingué les |G déja enregistrées
comme avortement clinique (A) dans la base de donnée (c’ est-a-dire observées par |’ éleveur)
au nombre de 22 des interruptions de gestation subcliniques (1GS) au nombre de 208

- 651 gestations (G) (dont 414 pour lesquelles e vélage a été enregistré et 237 pour lesquelles
la gestation était en cours mais non terminée sur la période d’ étude)

- 71 cas non déterminés car le seul élément disponible était la progestérone a JO

Dans notre éude, nous avons pris en compte uniquement les interruptions de gestation
subclinigues identifiées de fagon certaine. Ces interruptions de gestation subcliniques, non
vues par |’ éeveur, correspondent en fait :

- 1G (1) : @ un dosage de progestérone negatif a JO et positif & J24 suivi d'un diagnostic de
gestation négatif et/ou d' une IA ou saillie (cf tableau 4)

- 1G (2) : aun diagnostic de gestation (PSPB, échographie, palpation transrectale) positif suivi
d'un diagnostic de gestation négatif et/ou d’une |A ou saillie (cf tableau 4)

Les analyses sérologiques ont porté sur 212 interruptions de gestation subcliniques (4 1GS de
la période allant du 01/10/1998 au 01/01/1999 ont été gjoutées al’ étude).
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Agent infectieux Technique Référence des kits Expression des résultats Laboratoire
utilisée d’analyse
Anaplasma marginale ELISA Cf M. Martinez- Cirad- En %,; seuil de positivité=25% CIRAD-EMVT
indirect Domaine Duclos Guadeloupe
Prise d'Eau
97170 PETIT-BOURG
GUADELOUPE
Babesia bigemina ELISA Cf M. Martinez- Cirad- | En %; seuil de positivité=15% CIRAD-EMVT
Babesia bovis indirect Domaine Duclos Guadeloupe
Prise d'Eau
97170 PETIT-BOURG
GUADELOUPE
Chlamydia psittaci ELISA Chlamydia ELISA® En % de positivité traduit en : - si CIRAD-EMVT
indirect Vétoquinol diagnostics | <27%, douteux entre 27 et 33%, + Réunion
(70 204 Lure-France) si >33%
Coxiella burnetii ELISA Chekit® Fievre-Q En % de positivité traduit en — si LVD et
indirect Hoechst Roussel Vet <40%, douteux entre 40 et 50%,+ CIRAD-EMVT
(93 695 Pantin-France) [ entre 50 et 80%, ++ si >80% Réunion
Mycoplasma bovis ELISA Calfcheck® Mycoplasma | En DO traduit en — si <seuil=DO CIRAD-EMVT
indirect bovis sérum positif témoin x 0,3 (propre Réunion
Vétoquinol diagnostics | achaque test), + entre seuil et
(70 204 Lure-France) 1,75x seuil, ++ entre 1,75x seuil
et 2,3xseuil, +++ entre 2,3x seuil
et 3x seuil, ++++ si >3x seuil
Leptospira interrogans Micro - Titres : -,1/100,1/200,1/400, AFSSA Alfort
serovar : agglutination 1/800, 1/1600, ASCEDIATE
sejroé 1/3200,1/6400,1/12800
hebdomadis
icterohaemorragiae
autumnalis
pomona
BVD ELISA Calfcheck® BVD En valeur de positivité traduit en - CIRAD-EMVT
indirect Vétoquinol diagnostics | si <0.2, + entre 0.2 et 0.4, ++ Réunion
(70 204 Lure-France) entre 0.4 et 0.6, +++ entre 0.6 et
0.8, ++++ si >0.8
IBR ELISA Calfcheck® IBR En DO traduit en - si <seulil, + si CIRAD-EMVT
indirect Vétoquinol diagnostics | [Seuil, avec seuil=DO sérum seuil Réunion
(70 204 Lure-France) propre achaque test
Neospora caninum ELISA Herdchek® Neospora | Rapport E/P CIRAD-EMVT
indirect caninum (échantillon/positif) traduit en — si Réunion
IDEXX <0.5, et +si 0.5

Tableau 5 : présentation deskits utilisés pour le diagnostic sérologique des 14 agents infectieux
recherchés (méthode utilisée, références deskits, mode d’ expression desrésultats) et laboratoires
d’analyse
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3-ANAL YSES SEROLOGIQUES

Les analyses sérologiques ont été réalisées uniquement pour les interruptions de
gestation documentées (IG(1) et 1G(2) du paragraphe précédent et avortements cliniques
documentés), et pour lesgquelles nous avions au moins deux prélevements de sang proches des
dates d' interruption de gestation.

Dans le cas des interruptions de gestation subcliniques, les analyses sérologiques ont été
réalisées sur deux échantillons prélevés avant et apres la date de I’ | GS.

Dans le cas des avortements cliniques, trois échantillons ont été pris en compte dans la mesure
du possible : un prélévement effectué a une date antérieure al’ avortement et deux autres apres
I” avortement.

En définitive, les analyses sérologiques portent sur 98 cas d’avortements cliniques
parmi les 122 identifiés et sur 212 cas d’interruptions de gestation subcliniques ; soit au total
705 échantillons de sérums (285 pour les avortements cliniques et 420 pour les interruptions
de gestation subcliniques).

Laréponse immunitaire & 14 agents infectieux a été recherchée.

Les caractéristiques des tests utilisés pour la réaisation des analyses sérologiques sont
présentées dans le tableau 5.
Remarques::

Pour la chlamydophilose, initialement les prélévements sanguins ont été envoyés au
LVD de Saint-Denis, a La Réunion; les tests ont été effectués sur des kits Chekit®
Chlamydia HRVet.. Par la suite, I’analyse des autres prélevements a été faite sur des kits
Chlamydia ELISA® Vétoquinol, au laboratoire du CIRAD. En raison dimportantes
divergences entre | es résultats obtenus avec les 2 kits et du pourcentage plus élevé de résultats
positifs pour les analyses réalisées avec le kit Chekit® Chlamydia HRVet, les premiers
prélevements ont été dosés avec les kits Véoquinol, alafois au laboratoire du Cirad et par le
Dr Cuinet de Vétoquinol Diagnostics. L’ ensemble de nos résultats analysés a été obtenu avec
les kits Véoquinol.

Les analyses sérologiques pour les 14 agents infectieux ont d abord été réalisées sur
les cas d avortements cliniques. La recherche des sérovars icterrohaemorragiae, autumnalis
et pomona de L. interrogans n’a pas été poursuivie sur les autres interruptions de gestation en
raison du nombre extrémement limité de résultats positifs.

Codification des résultats sérologiques

Pour analyser les résultats sérologiques bruts exprimés par un résultat négatif, douteux ou
bien positif, nous avons procédé a une codification, en deux temps.

Dans un premier temps, nous avons attribué un code selon I’ évolution des concentrations en
anticorps sur les deux ou trois prélévements analysés pour chagque cas d'interruption de la
gestation. La codification initiale est la suivante :

négatif reste négatif

séroconversion (négatif devient positif)

fortement positif et reste stable ou décroit

faiblement positif et reste stable ou décroit

faiblement positif ou positif et positivité qui augmente

animal vacciné (sur la base d' une déclaration de I’ éeveur)

OO WNPE

73



Dans un deuxieme temps, pour I'analyse, une codification a permis de regrouper les codes
suivants :

1 regroupe les codes initiaux 1/ 4/ 6 ; en effet, pour ces trois codes, |’ agent infectieux
ne peut pas étre responsable de I’ interruption de gestation

2 correspond au codeinitial 3

3 comprend les codes initiaux 2 et 5 pour lesquels I'implication de I’ agent infectieux
dans I interruption de gestation peut étre envisagée

ANIMAL
VACCINE

Seuil de positivité

1 2 3 4 5 6 Codification initiale

Codification finale

Figure 5: représentation schématique dela codification desrésultats sérologiques
apartir del’évolution temporelle destitres en anticor ps

En définitive, les résultats des sérologies se présentent donc sous la forme d'un tableau de
données se composant de 310 lignes (= cas d'interruptions de gestation) et 11 colonnes
correspondant aux codifications des cinétiques d’ anticorps pour les 11 agents infectieux.

En plus de ces 11 colonnes, le tableau comprend des renseignements sur la date du vélage
précédent, le rang de vélage, le type de vélage (a terme ou avortement), la date de I'lA, le
numéro de l'intervention, la nature, le schéma et le type de I'intervention, I'année
d'avortement, le mois d avortement, le trimestre de gestation, I’ existence d’'un prélévement
avant I’ avortement (cf annexe 2).

4-ANALYSE DESRESULTATS

4.1-analyse desinterruptions de gestation

Tableaux descriptifs

Le nombre d'interruptions de gestation dans les élevages réunionnais suivis a été évalué en
fonction de I'année, du mois, du rang de vélage, de la zone d'élevage, de I'éleveur, des
caractéristiques de I’intervention fécondante (numéro / nature / schéma / type), du stade de
gestation.
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Tests de khi2
Le test de khi2 a permis de comparer les pourcentages d’ interruptions de gestation de deux ou
plusieurs populations en fonction d' un caractére étudié.

Pour les avortements cliniques :
Nous avons comparé la répartition des avortements cliniques et la répartition des vélages a
terme en fonction de différents facteurs: année, mois, rang de vélage, zone d élevage,
éleveur, numéro / nature / schéma / type d'intervention sur 2009 vélages a terme et 114
avortements cliniques.

Pour les interruptions de gestation subcliniques :
Sur les 2036 1A (2107-71=2036) effectuées en 1999 et 2000 , qui se décomposent en 5 sous-
groupes : NF/MEP (729), NFIMEP-IGS (426), IGS (208), A (22), G (651), nous avons étudié
I effet de différents facteurs : année, mois, rang de vélage, zone d’ élevage, éleveur, numéro /
nature / schéma/ type d’intervention.

4.2-analyse des résultats sérologiques

Analyse monofactorielle

Tout d'abord, les résultats sérologiques ont été décrits en fonction des caractéristiques de
I’ échantillon.

Puis nous avons présenté par élevage, la fréquence des différents types de cinétiques (1, 2 ou
3 selon la codification finale) pour chacun des 11 agents infectieux retenus.

Un test du khi2 a permis de tester, pour chaque agent infectieux, |’ influence d une circulation
active (corrrespondant a une cinétique de type 3 dans I’ élevage) sur le nombre d’ avortements.

Analyse des correspondances multiples

Les résultats des analyses sérologiques se présentent sous forme d’ un tableau de données. Les
lignes correspondent aux 310 cas d'interruptions de gestation ayant fait I’objet d’analyses
sérologiques (98 avortements cliniques et 212 interruptions de gestation subcliniques). Les
colonnes correspondent aux résultats des cinétiques réalisées pour 10 agents infectieux. Les
termes du tableau sont |es classes de la codification (cf figure 5).

Le tableau a été analysé par I'analyse des correspondances multiples (ACM) (analyse des
données multidimensionnelle). Cette méthode qui s apparente a I'analyse factorielle des
correspondances permet de repérer les associations et les oppositions entre les différentes
modalités des variables (les classes de codification) et la variabilité susceptible d étre
observée pour différents critéres extérieurs comme le stade de gestation, le mois ou |’année
de I’avortement, le rang de vélage et les caractéristiques de I'insémination. L’ACM est une
analyse factorielle des correspondances (AFC) sur un tableau de variables qualitatives.

L’ AFC est une méthode permettant I’ éude des tableaux de contingence, tableaux croisant des
variables a modalités entre elles et donnant pour chaque combinaison de modalités I’ effectif
caractérisé par ces modalités (Lebart et al., 1995). Pour I'’ACM, on ne dispose pas au départ
d'un véritable tableau de contingence, mais d'un tableau croisant n lignes (les cas
d' avortement) et p variables qualitatives vi a v, (les agents infectieux) possédant
respectivement my am, modalités (les classes de codification). Les termes du tableaux sont
les modalités. On transforme ce tableau en un tableau digonctif complet croisant n lignes et

5 m, modalités. Pour une modalité donnée d' une variable donnée, le terme est 1 s laligne
1

présente la modalité en question, et 0 dans la cas contraire. Le tableau digonctif complet est
un tableau de contingence particulier (avec un effectif égal a 1 ou 0). L’ACM est I'AFC du
tableau disonctif complet.
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Dans notre cas, le tableau digonctif complet comprend 24 colonnes représentant les modalités
des agents infectieux retenus. En effet, nous avons retenu 10 agents infectieux présentant
chacun 3 modalités possibles « 1, 2 ou 3 », correspondant au total a 30 modalités; mais en
raison du faible nombre de réponse sérologique codée 2 ou 3 pour I'IBR et la
chlamydophilose (tres faible circulation en élevage bovin laitier a La Réunion), |’ analyse a é&té
réalisée apres exclusion de ces 2 agents. Le nombre de colonnes correspond au nombre de
modalités conserveées, soit 8 agents x 3 modalités = 24.

Partant du tableau digonctif complet pondéré (centré par ligne et par colonne), I’analyse
recherche p combinaisons linéaires des différentes modalités du type:

a11X11 + a12X12 + airq lel + "'ajlle + ajZXjZ + a'jmi iji + "'aplxpl + apZXpZ + a'pmp Xpmp

OU X3, X5, Xy - X1 X 25 Xim, ++Xp11 Xp2+ Xpm, représentent les modalités centrées

e 8y,8p, 8y, 81,812, &)y, - Bp1,8p2, 8y €S COefficients des combinaisons  lineaires
(Thioulouse et al., 1995).

Dans notre étude, p = nombre de modalités — nombre de variables = 24 — 8 = 16 ; par
définition, le nombre d' axes est inférieur a 16.

Ces combinaisons linéaires (axes) ont des propriétés particulieres :

- lavariance de chacune d’ entre elles est maximale et décroissante du rang k=1 au rang k=p

- elles sont indépendantes entre elles (non corrél ées)

- elles permettent une représentation simultanée des lignes et des modalités (colonnes) du
tableau digonctif complet (carte factorielle)

- les coordonnées des modalités (respectivement des lignes) sur |’ axe k élevées a la puissance
2 sont des parts de variance de |’ axe k (appel ées aussi contributions

absolues al’axe j). Les axes sont ains « expliqués » par les modalités présentant les parts de
variance les plus élevées

- laqualité de la représentation graphique d’ une modalité sur |’ axe k est donné par le cosinus
au carré de I'angle formé par le vecteur reliant une modalité a I’ origine et sa projection sur
I’axe k. Plus I’ angle est petit, meilleure est |a représentation.

e x
d(Xpm,)

jmj

I , = variance totale de |'axe k

hfa, /1« = contribution ~ absolue de x,, al'axe k

d; /h? =cos?(Q)= contribution relative de I'axe k &x )
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Les contributions absolues sont utilisées pour sélectionner les modalités participant le plus a
la variance totale de chacun des axes (modalités surlignées sur les cartes factorielles). Les
contributions relatives sont utilisées pour sélectionner les axes ou plans factoriels qui
représentent le mieux le maximum de modalités. Deux modalités de deux variables différentes
proches I'une de I'autre dans un plan factoriel sont corrélées. En d autres termes, on les
retrouve associées dans un nombre de lignes plus élevé qu'il ne le serait dans le cas d' une
répartition proportionnelle aux effectifs par modalités (cf théorie du khi2). Pour compléter les
représentations graphiques, des tests du khi2 ont été réalisés pour étudier les relations entre les
variables prises2 a 2.

Chaque ligne du tableau de départ correspond a un avortement clinique ou a une interruption
de gestation subclinique. Pour ne pas surcharger les cartes factorielles, on a choisi de
représenter non pas les lignes ellessmémes mais leur moyenne par niveau d’ autres covariables
comme le cheptel d appartenance de I’animal, le trimestre de gestation, le mois calendaire
pendant lequel se produit I’avortement ..., lorsque les différences entre ces niveaux éaient
suffisamment marquées.
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RESULTATS

Dans une premiére partie, le bilan descriptif des avortements cliniques survenus durant
la période de suivi et des interruptions de gestation subcliniques identifiées est présenté. Dans
une deuxieme partie, les résultats des analyses sérologiques de 310 interruptions de gestation
sont présentés.

A-DESCRIPTION DES INTERRUPTIONS DE
GESTATION

1-LESAVORTEMENTSCLINIQUES

Dans les 23 élevages retenus, du début du suivi (aolt 1997 a juillet 1999, selon les éleveurs)
au 31/12/2000, il y a eu au total 2165 vélages a terme et 122 avortements cliniques (2287 =
2165 + 122). Nous disposons d'informations complétes sur la mise a la reproduction
fécondante (numéro, nature et schéma de I’intervention) pour 2009 vélages a terme et pour
114 avortements cliniques (2123 = 2009 + 114).

L e pourcentage d’ avortements cliniques sur I’ ensemble de cette popul ation est de 5.3%.

1.1-répartition par stade de gestation

Pour les 114 avortements cliniques, le stade de gestation est le nombre de jours entre le jour
de I'avortement - expulsion du fodus - et le jour de la derniére mise a la reproduction
enregistrée.

La majorité des avortements cliniques s est produit durant les deux derniers trimestres de
gestation (respectivement 14, 48, 52 avortements, les 1%, 2° et 3° trimestre) (cf figure 6).

60 -

50

40

30 A

20 4

10 ~

nombre d'avortements cliniques

0a3 3a6 6a9
mois de gestation

Figure 6 : Répartition des 114 avortements cliniques (dont I'intervention fécondante est connue) survenus
dans 23 élevages laitiersde La Réunion du début du suivi (aolt 1997 a juillet 1999) au 31/12/2000 en
fonction du stade de gestation (mois)
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1.2-répartition annuelle et mensuelle

Lafigure 7 présente la répartition des 89 avortements cliniques survenus dans 23 éevages au
cours de la période de suivi de 1999 a 2000. A noter que pour cette période, le nombre de
troupeaux suivis est resté stable a partir de juillet 1999 : I’ augmentation apparente du nombre
de vé@lages sur les 6 premiers mois de 1999 est liée a1’ inclusion des derniers troupeaux dans le
suivi.

L’analyse du khi2 ne montre pas d'effet mois ou année sur la survenue des avortements
(P>0.05).
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Figure 7 : Répartition mensuelle des 89 avortements cliniques (en bleu) et 1669 vélages (en jaune)
survenus en 1999 et 2000 dans 23 devages laitiersde I'fle de La Réunion ; en trait gras sont représentées
les cour bes de tendance.

1.3-répartition par rang de vélage

Environ la moitié des avortements est survenue sur des multipares (29 avortements cliniques
sur des génisses soit 24%, 33 sur des primipares soit 27% et 60 sur des multipares soit 49%).

Le pourcentage d' avortement n’ est pas statistiquement différent en fonction du rang de vélage
(khi2 ; P>0.05).

1.4-répartition par zone d’ élevage

Les élevages du suivi ont été choisis pour étre représentatifs de I’ensemble des éleveurs
laitiers de la Réunion. Ils se situent donc dans cing zones d’ élevage laitier. Les avortements se
répartissent ains :
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- 28 avortements cliniques, correspondant a 3.9% des gestations dans la zone 1 (Plaine des
Cafres: éleveursT,H, E, D, B, )

- 29 avortements cliniques, correspondant a 6.1% des gestations dans la zone 2 (Plaine des
Pamistes: éleveursF, A, Q, V, N)

- 17 avortements cliniques, correspondant a 4.3% des gestations dans la zone 3 (éleveur R a
Saint-Pierre, éleveurs U et O dans les Hauts de Saint-Joseph, et éleveur J plaine des Gregues)

- 19 avortements cliniques correspondant a 6.4% des gestations dans la zone 4 (Jean Petit,
Grand Coude, laCréte : éleveurs G, M, K, L)

- 29 avortements cliniques, correspondant a 7.3% des gestations dans la zone 5 (Hauts de
I’Ouest : deveursW, S, P, C)

Le pourcentage d avortements cliniques est moins éeve dans la zone 1 et plus élevé dans la
zone 5.

L’ analyse de khi2 montre une tendance a I’ augmentation du pourcentage d’ avortement dans la
zone 5 et une tendance a une diminution du pourcentage d avortement dans la zone 1
(P=0.10).

1.5-répartition par éeveur

Le tableau 6 présente la répartition des avortements cliniques sur les 23 élevages suivis sur
I’ ensemble de la période (aolt 1997 - juillet 1999 a décembre 2000).

Eleveurs [Nombre d’avortements cliniques | Nombre de | Période du suivi
(et pourcentage de gestations) | gestations

A 7 (6.9 101 11/1998 —2000
B 4 (4.5) 89 06/1998-2000
C 6 (8.0 75 09/1997-2000
D 6 (5.3 112 11/1998-2000
E 3 (22 139 07/1999-2000
F 6 (6.0 100 09/1997-2000
G 12 (15) 81 09/1997-2000
H 3 (25) 120 09/1997-2000
I 8 (4.7) 169 09/1997-2000
J 5 (4.8) 104 09/1997-2000
K 1 (1.4 74 11/1998-2000
L 2 (3.1 65 07/1999-2000
M 4 (6.8) 59 11/1998-2000
N 7 (8.8) 80 11/1998-2000
O 2 (3.3 61 11/1998-2000
P 10 (10) 96 07/1999-2000
Q 7 (8.3) 84 07/1999-2000
R 4 (5.1) 78 09/1997-2000
S 5 (5.3 95 08/1997-2000
T 4 (6.3) 63 11/1998-2000
U 6 (4.3 139 09/1997-2000
\Y 2 (25) 81 09/1997-2000
W 8 (8.0 100 11/1998-2000

Tableau 6 : répartition du nombre d’avortements cliniques (et pour centage d’ avor tements cliniques par
rapport au nombre de gestations) et répartition du nombr e de gestations pour les 23 élevages laitiers
suivisa La Réunion sur I'ensemble de la période (ao(t 1997 - juillet 1999 a décembre 2000).

Le nombre et |e pourcentage d’ avortements cliniques par é evage varie respectivement de 1 a
12, et de 1.4% a 15%.
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L'analyse de khi2 montre une influence des élevages sur le pourcentage d’'avortements
(P=0.05).

1.6-répartition en fonction des caractéristiques de la mise a la
reproduction

Les avortements cliniques et les v@lages correspondent a une mise a la reproduction
fécondante derang :

- 1 dans 50% et 42% des cas respectivement

- 2 dans 27% et 25% des cas respectivement

- 3 ou plus dans 23% et 33% des cas respectivement

L'analyse du khi2 montre une tendance a un effet du rang de mise a la reproduction
fécondante sur les pourcentages d avortements cliniques (P=0.10). Le pourcentage
d avortement tend a diminuer lorsque le rang de I’ 1A ou de la saillie est supérieur ou égal a 3.

90% des avortements cliniques sont issus d une insémination artificielle et 10% d'une saillie
naturelle. Les proportions de vélagesissus d' A ou de saillie naturelle sont identiques.

Pour les avortements cliniques issus d’ insémination artificielle, 92% des cas sont issus d’ une
A simple, sur chaleur spontanée et 8% des cas d’une |A double, sur chaleurs induites par un
traitement de maitrise des cycles. Les mémes proportions sont retrouvées pour I’ ensemble des
vélages.

Le pourcentage d avortement n'est pas statistiqguement différent en fonction de la nature de
I’intervention fécondante et du schéma de I'insémination artificielle (test du khi2 ; P>0.05).

Principaux résultats :

Le pourcentage moyen d’ avortements cliniques sur les 23 élevages est de 5.3%.

Le pourcentage d’ avortements cliniques varie de 1.4% a 15% selon les élevages.

La majorité des avortements cliniques (prés de 90%) survient au cours du 2° et 3° trimestre de|
gestation.

Le mois, I'année, le rang de vélage, la nature de I’ intervention fécondante (1A ou saillie), le
schéma de I’ A (ssimple ou double) n’ont pas d’ effet sur la proportion d’ avortements cliniques.
Effet zone d'élevage: le pourcentage d avortement dans la zone 5 est supérieur au
pourcentage d’ avortement dans la zone 1.

Effet rang de mise a la reproduction fécondante : e pourcentage d’ avortement est plus faible
pour les |A ou saillie de rang supérieur ou égal a 3.
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2-LESINTERRUPTIONS DE GESTATION SUBCLINIQUES

En 1999 et 2000, parmi les 2107 1A ou saillies réalisées dans 23 éevages pour lesquelles la
progestérone a JO est inférieure a5 ng/ml, les résultats des diagnostics de gestation séquentiels
ont été analysés.

Dans 71 cas, le dosage de progestérone a JO était le seul éément disponible, ce qui n'a pas
permis de conclure sur le devnir de 'l A ou delasaillie.

Parmi les 2036 autres |A ou saillies, 5 catégories ont été définies :

- 651 gestations (G) (dont 414 pour lesquelles le vélage a été enregistré et 237 ou la gestation
est en cours sur la période d’ étude) soit 32% des IA ou saillies

- 729 non-fécondations/mortalités embryonnaires précoces (NF/MEP) soit 36% des |A ou
saillies

- 426 non-fécondations/mortalités embryonnaires précoces ou interruptions de gestation
(NF/MEP-1GS)(distinction impossible par manque de données) soit 21% des |A ou saillies

- 208 interruptions de gestation subcliniques (IGS) soit 10% des |A ou saillies

- 22 avortements cliniques (A) soit 1.1% des 1A ou saillies

Remarque :

Le pourcentage moyen d avortements cliniques présenté dans le paragraphe précédent était
caculé a partir de la totalité des avortements cliniques survenus sur la période de suivi par
rapport au nombre de vélages a terme de la méme période ; il était de 5.3%.

L’ éude des interruptions de gestation subcliniques a partir de 2107 |A ou sailllies
réalisées en 1999 et 2000 nous a permis de retrouver un pourcentage moyen d avortements
cliniques de 5% (22 /(414+22), 22 éant le nombre d’ avortements cliniques et 414 le nombre
de vélages aterme).

2.1-répartition par stade de gestation
Pour les interruptions de gestation subcliniques, la mort embryonnaire ou fodale est
déterminée a partir de la combinaison d'un diagnostic de gestation positif suivi d'un
diagnostic de gestation négatif ou d'une IA avant le terme. Le moment de la mort du
conceptus est arbitrairement calculé a partir des regles suivantes (tableau 7) :

Identification des IGS Evaluation du stade de I'embryon ou du
foetus lors de I'interruption de gestation (en
nombre de jours)

PG24 positive et PSPB négative Date PSPB négative — date de I'insémination
PSPB positive suivie d’'un diagnostic de gestation Date diagnostic négatif — date de
négatif (PSPB ou échographie) I'insémination

PSPB positive suivie d’'une insémination avant terme | Date de I'insémination n+1 — date de
(sans diagnostic de gestation) I'insémination n

Tableau 7 : Evaluation du stade de la mort de I’embryon ou du f ceus en fonction desrésultats de
diagnostics de gestation séquentiels ou d’un retour en chaleur
Remarque : I’ application de ces regles permet de calculer le stade « maximal » auquel I’interruption de gestation
est survenue ; il N’ est pas possible de connaitre |e stade exact d’ apres les données dont nous di sposons.
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90% des IGS identifiées ont eu lieu au cours du 1% trimestre de la gestation, 9.9% au cours du
2° trimestre et 0.1% durant le 3° trimestre (cf figure 8).

nombre d'IGS
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Figure 8 : Répartition des 208 interruptions de gestation subcliniques identifiées dans 23 élevages laitiers
de La Réunion dejanvier 1999 a 2000 en fonction du stade de gestation (mois)

2.2-répartition annuelle et mensuelle

La répartition mensuelle des 208 interruptions de gestation subcliniques identifiées pour les
années 1999 et 2000, est représentée sur lafigure 9.

nombre de cas

année et mois de l'interruption de gestation

Figure 9 : Répartition mensuelle des 208 interr uptions de gestation subcliniques identifiées en 1999 et 2000
dans 23 élevages laitiersde'lle de La Réunion ; en trait gras est représentée la cour be de tendance.

La courbe de tendance ne montre pas d' effet de la saison, sur le nombre d'IGS, au cours de
ces deux années.



2.3-effet del’année et du mois de mise a lareproduction sur lesIGS

La répartition des IGS et des 4 autres catégories (NF/MEP, NF/MEP-IGS, A, G) en fonction

de I’année et du mois de lamise alareproduction est présentée dans les tableaux 8 et 9.

1999 | 2000 | total
NF/MEP 409 320 729
NF/MEP-IGS 225 201 426
IGS 130 78 208
A 13 9 22
G 359 292 651
total 1136 | 900 | 2036

Tableau 8: Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/IMEP-IGS, A, G issusdes 2036 | A et saillies effectuéesen

1999 et 2000 dans 23 élevages a I'fle de La Réunion en fonction de|’année de la mise a la reproduction

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 |total
NF/MEP 53 86 51 65 46 53 69 65 60 76 61 44 | 729
NF/MEP-IGS | 32 29 22 39 40 26 51 32 40 40 45 30 |426
IGS 18 19 17 21 16 11 22 16 21 18 16 13 | 208
A 2 4 2 3 0 2 0 3 0 1 4 1 |22
G 45 71 58 58 46 39 58 72 72 61 41 30 |651
total 150 | 209 | 150 | 186 | 148 | 131 | 200 | 188 | 193 | 196 | 167 | 118 | 2036

Tableau 9 : Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/MEP-IGS, A, G issus des 2036 | A et saillies effectuées en
1999 et 2000 dans 23 élevages a I'fle de La Réunion en fonction du moisde la mise ala reproduction

Le test de khi2 ne montre pas d effet du mois ou de I’année de mise a la reproduction sur la
répartition des différentes catégories d’interruption de gestation ou de gestation (P>0.05). La

survenue des |GS est indépendante du mois ou de I’ année de la mise ala reproduction.

2.4-répartition par rang de vélage

Parmi les 208 IGS identifiés, aucune ne concerne les génisses, 48 ont eu lieu sur des
primipares, et 160 sur des multipares.
La répartition des IGS et des NF/IMEP, NF/MEP-IGS, A, G en fonction du rang de vélage est
présentée dans le tableau 10.

génisses | primipares | multipares | total
NF/MEP 1 182 546 729
NF/MEP-IGS 1 100 325 426
IGS 0 48 160 208
A 0 9 13 22
G 4 175 472 651
total 6 514 1516 2036

Tableau 10 : Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/IMEP-IGS, A, G issusdes 2036 | A et saillies effectuéesen
1999 et 2000 dans 23 élevages a I'Tle de La Réunion en fonction du rang de vélage

Le test de khi2 ne montre pas d effet du rang de vélage sur la répartition des différentes
catégories de gestations interrompues ou normales (P>0.05).
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2.5-répartition par zone d’ élevage

65 IGS ont été identifiées en zone 1, ce qui représente 9.9% des |A de cette zone.
41 IGS ont été identifiées en zone 2, soit 8.6% des |A de cette zone.

39 IGS ont été identifiées en zone 3, soit 11.4% des |A de la zone.

20 IGS ont été identifiées en zone 4, soit 8.5% des | A de la zone.

43 |GS ont été identifiées en zone 5, correspondant a 13.1% des IA de la zone.

La répartition des IGS et des 4 autres catégories (NF/MEP, NF/MEP-IGS, A, G) en fonction
de la zone d’ élevage est présentée dans le tableau 11.

Zone Zonel Zone 2 Zone 3 Zone 4 Zone 5 total
d’élevage

NF/MEP 223 (34%) | 184 (39%) | 119 (35%) |75 (32%) | 128 (39%) | 729
NF/MEP-IGS | 145 (22%) | 97 (20%) | 82 (29%) |40 (17%) | 62 (19%) | 426
IGS 65 (9.9%) | 41 (8.6%)| 39 (11%) |20 (8.5%) | 43 (13%) | 208
A 9 (14%)| 3 (0.6%) 1 (0.3%) |2 (0.8%) 7 (21%) | 22
G 212 (32%) | 152 (32%) | 101 (29%) |98 (42%) 88 (27%) | 651
total 654 477 342 235 328 2036

Tableau 11 : Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/IMEP-IGS, A, G issusdes 2036 | A et saillies effectuéesen
1999 et 2000 dans 23 élevages a I'Tle de La Réunion en fonction de la zone d’éevage (et pour centage de
gestations totales, normales ou interrompues)

Le test de khi2 montre un effet significatif de la zone d'élevage sur la répartition des
différentes catégories de gestations interrompues ou normales (P=0.025). Le pourcentage de
gestations normales (G) est plus élevé en zone 4 et moins élevé en zone 5. Les pourcentages
d' IGS et d’ avortements cliniques sont plus éevés en zone 5.

2.6-répartition par éeveur

Le tableau 12 présente la répartition des |GS et des 4 autres catégories de gestations normales
ou interrompues pour les 23 élevages.

Le nombre et le pourcentage d'interruptions de gestation subcliniques documentées varie
respectivement de 1 a 18 et de 3 416% des | A ou saillies en fonction des élevages.

Le test de khi2 montre une influence significative de I’élevage sur le pourcentage de
NF/MEP-IGS ( P=0.001).
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Eleveurs | Nombre | Nombre de Nombre Nombre Nombre de
de NF/MEP- d’interruptions de | d’avortements gestations
NF/MEP IGS gestation cliniques (%)
subcliniques (%)

A 45 45 13 (8%) 2 58 (35%)
B 67 15 16 (11%) 2 52 (34%)
C 26 9 10 (15%) 1 20 (30%)
D 45 26 18 (12%) 3 53 (36%)
E 26 48 4 (3%) 1 37 (32%)
F 31 18 13 (15%) 1 25 (28%)
G 10 15 4 (9%) 1 14 (32%)
H 6 13 3 (10%) 0 8 (27%)
I 47 21 16 (13%) 3 34 (28%)
J 18 15 10 (14%) 1 30 (40%)
K 16 6 2 (3%) 1 33 (57%)
L 45 12 13 (12%) 0 40 (36%)
M 4 7 1 (4%) 0 11 (48%)
N 15 4 4 (14%) 0 6 (21%)
O 36 14 8 (9%) 0 32 (35%)
P 47 24 13 (11%) 5 27 (23%)
Q 61 14 8 (6%) 0 41 (33%)
R 11 9 3 (10%) 0 7 (23%)
S 12 8 2 (6%) 1 12 (34%)
T 32 22 8 (9%) 0 28 (31%)
U 54 44 18 (12%) 0 32 (22%)
\Y 32 16 3 (4%) 0 22 (30%)
W 43 21 18 (16%) 0 29 (26%)

Tableau 12 : Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/IMEP-IGS, A, G issusdes 2036 | A et saillies effectuées en
1999 et 2000 dans 23 élevages a I'le de La Réunion en fonction des éleveurs

2.7-répartition en fonction des caractéristiques de la mise a la

reproduction

Les tableaux 13 et 14 présentent la répartition des IGS et des 4 autres catégories de gestation
normales ou interrompues (NF/MEP, NF/MEP-IGS, A, G) en fonction du rang, de la nature et
du schéma de la mise & la reproduction.

Rang de mise a la 1 5 3 total
reproduction

NF/MEP 311 (40%) | 181 (34%) | 237 (33%) 729
NF/MEP-IGS 167 (21%) 109 (20%) 150 (21%) 426
IGS 79 (10%) | 50 (9.4%) | 79 (11%) 208
A 13 (1.7%) | 7 (1.3%) | 2 (0.3%) 22
G 211 (27%) 186 (35%) 254 (35%) 651
total 781 533 722 2036

Tableau 13 : Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/IMEP-IGS, A, G issusdes 2036 | A et saillies effectuéesen

1999 et 2000 dans 23 élevages a I'Tle de La Réunion en fonction du rang de mise a la reproduction (et
pour centage de chaque catégorie par rapport au nombretotal d'| A ou sailliespar rang demiseala

reproduction)
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Saillie Insémination total
Nature et schéma de mise ala naturelle artificielle
reproduction Simple | double
NF/MEP 41 580 108 729
NF/MEP-IGS 26 346 54 426
IGS 20 168 20 208
A 3 18 1 22
G 74 543 34 651
total 164 1655 217 2036

Tableau 14 : Répartition des|GS, NF/IMEP, NF/IMEP-IGS, A, G issusdes 2036 | A et saillies effectuéesen
1999 et 2000 dans 23 élevages a I'fle de La Réunion en fonction de la nature et du schémademiseala
reproduction

Le test de khi2 montre globalement un effet significatif du rang (P=0.01), de la nature
(P=0.001) et du schéma (P=0.001) de mise ala reproduction sur les pourcentages de gestation
et des différentes catégories d’interruptions de gestation (NF/MEP, NF/IMEP-IGS, IGS, A).

L e pourcentage de NF/MEP est :

-plus élevé pour les mises a la reproduction de rang 1 et plus faible pour les mises a la
reproduction [3

-moins élevé lorsque la mise a lareproduction est une saillie.

Le pourcentage de NF/MEP-IGS est moins élevé lorsgue la mise a la reproduction est une
saillie.

Lerang, lanature et le schéma d’ intervention n’ont pas d’ effet sur le pourcentage d' 1GS.

Le pourcentage d’ avortements cliniques est plus élevé pour les mises a la reproduction de
rang 1 et plus faible pour les rangs de mise a la reproduction [3.

L e pourcentage de gestations est :

-plus faible pour les mises a la reproduction de rang 1 et plus élevé pour les mises a la
reproduction de rang [3.

-plus élevé lorsque lamise ala reproduction est une saillie

-plus faible lorsgue le schéma de I’ 1A est double.

Principaux résultats :
Les pourcentages de gestation, de NF/MEP, d'IGS et d’ avortements cliniques suite a une |A
ou saillie réalisée sur « vraies chaleurs » sont respectivement de 32%, 36%, 10% et 1%.
Le pourcentage des animaux non gravides n’ayant pu étre attribués a I’ une des catégories
précédentes est de 21%.

La majorité des IGS (90%) survient au cours du 1% trimestre de gestation.

Aucun effet du mois et de I’année de la mise a la reproduction, du rang de vélage, du rang, de
la nature et du schéma d’intervention n’a été mis en évidence sur le pourcentage d'I1GS.

Effet de la zone d' élevage : le pourcentage d' IGS est plus élevé en zone 3.

L’ élevage influence significativement le pourcentage de NF/MEP-1GS,

88



B-ETUDE DES SEROLOGIES

Les analyses sérologiques concernent 11 agents infectieux et 310 interruptions de gestation
(98 avortements cliniques et 212 interruptions de gestation subcliniques).

Les cinétiques réalisées traduisent I’ évolution des titres en anticorps autour du moment de la
mort du conceptus.

Dans le cas des avortements cliniques, un dosage de PSPB a été réalisé sur le préévement
sanguin effectué avant |I’avortement. Lorsque le résultat est positif, soit le fodus est vivant,
soit sa mort est suffisamment récente pour qu'il subsiste une concentration résiduelle de
PSPB. Lorsque le résultat est négatif, on peut affirmer que la vache n’est plus gravide. Sur les
60 prélévements testés, tous présentaient un résultat positif sauf 2 résultats douteux et 1
négatif, effectué une semaine avant I'avortement clinique ; le fogus était donc déa mort
depuis suffisamment longtemps pour que la PSPB ne soit plus détectable.

1-DESCRIPTION DES CINETIQUES

1.1-bilan par interruption de gestation

Une augmentation des titres en anticorps ou une séroconversion (c’ est-a-dire une cinétique 3)
a été mise en évidence pour au moins 1 des 11 agents infectieux testés dans environ la moitié
des interruptions de gestation de notre étude (157 cas sur 310) correspondant a 58
avortements cliniques sur 98 (soit 59%) et a 99 IGS sur 212 (soit 47%). Les pourcentages
d avortements cliniques et d'interruptions de gestation subcliniques attribués de facon
certaine & au moins un agent infectieux sont significativement différents (khi2, P=0.05). Un
seul agent infectieux a été mis en cause dans 93 cas, 2 dans 47 cas, 3 dans 13 cas, et 4 dans 4
cas.

Dans plus de 80% des interruptions de gestation de notre étude, un niveau élevé d’ anticorps
(stable ou en baisse sur la cinétique) ou une augmentation du titre en anticorps (donc une
Cinétique 2 ou une cinétique 3) ont été mis en évidence pour au moins un agent infectieux (de
1 & 7 agents pathogénes). Ce taux de diagnostic est significativement différent selon le stade
de gestation auquel s est produit I’interruption de gestation (test de khi2; P=0.001) : il est
plus faible pour les interruptions de gestation survenues au cours du 1% trimestre de gestation
(77%) et plus éevé pour celles du 2° (97%) et 3° (90%) trimestre de gestation.

1.2-bilan par agent infectieux

Le tableau 15 présente le nombre et le pourcentage des cinétiques 1, 2 et 3, observées pour
chacun des 11 agents infectieux testés, sur 310 interruptions de gestation survenues dans 23
élevages a La Réunion entre 08/1997 et 12/2000 pour les avortements cliniques et en 1999 et
2000 pour les1GS.

L’'IBR et la chlamydophilose sont associés majoritairement a des titres négatifs ou faibles

(cinétique de type 1), respectivement dans 96% et dans 98% des cas. En outre, plus de 90% de
ces cinétiques de type 1 correspondent a une réponse sérologique négative.
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Cinétique 1:| Cinétique |Cinétique 3:| Cinétiques
nombre 2: nombre 2+3:
(%) nombre (%) nombre

(%) (%)

Leptospira hebdomadis 292 4 14 18
(94) (1,3) (4,5) (5,8)

Leptospira sejroé 222 50 38 88
(72) (16) (12) (28)

[Mycoplasma bovis 251 21 38 59
(81) (6,8) (12) (19)

Chlamydophila abortus 304 2 4 6
(98) (0,6) (1,3) (1,9)

Neospora caninum 216 79 15 94
(70) (25) (4,8) (30)

Coxiella burnetii 255 36 19 55
(82) (12) (6,1) (18)

BVDV 221 73 16 89
(71) (23) (5,2) (29)

BHV-1 297 8 5 13
(96) (2,6) (1,6) (4,2)

Anaplasma marginale 238 24 48 72
(77) (7,7) (15) (23)

Babesia bovis 241 46 23 69
(78) (15) (7,4) (22)

Babesia bigemina 278 10 22 32
(90) (3,2) (7,1) (10)

Tableau 15 : nombre et pour centage (entr e par enthéses) des cinétiques d'anticorps 1, 2 et 3 observées
pour chacun des 11 agentsinfectieux recherchés sur 310 interruptions de gestation survenues dans 23
élevages a La Réunion entre 08/1997 et 12/2000 pour les avortements cliniques, et en 1999 et 2000 pour les
IGS

Rappel de la codification descinétiques: - 1: titres négatifs, faibles, ou animaux vaccinés
- 2 : titres fortement positifs qui se maintiennent ou décroissent
- 3: titres en augmentation ou séroconversion

Les interruptions de gestation sont associées dans 23% et 25% des cas, respectivement pour la
BVD et la néosporose, a des titres en anticorps élevés qui se maintiennent ou décroissent
(cinétique 2).

Les interruptions de gestation sont associées dans 16% et 15% des cas, respectivement pour la
leptospirose a L. sgjroé et la babésiose a B. bovis a des titres en anticorps élevés qui se
maintiennent ou décroissent (cinétique 2).

Mycoplasma bovis, Leptospira sejroé et Anaplasma marginale sont les agents infectieux pour
lesquels le nombre d’ augmentations de titres en anticorps ou de séroconversions (cinétique 3)
est le plus élevé, respectivement 12%, 12% et 15% des interruptions de gestation. 1l s agit
plutét de séroconversions pour la mycoplasmose, plutot d’ augmentations de titres préexistants
pour la leptospirose, et enfin aussi bien de séroconversions que d’ augmentations de titres pour
I” anaplasmose.

Les cinétiques de type 2 et 3 correspondent a des interruptions de gestation pour lesquelles le
réle causal de I’ agent est soit possible, soit avéré. Le regroupement du nombre de cinétiques 2
et 3 permet de répartir les agents infectieux en trois catégories :
-importance majeure de I’ agent infectieux dans les interruptions de gestation: BVD (29%),
néosporose (30%), leptospirose a L. sejroé (28%)
-importance moyenne dans les interruptions de gestation: mycoplasmose (19%), fievre Q
(18%), anaplasmose (23%), babésiose a B. bovis (22%) et B. bigemina (10%)
-importance mineure dans les interruptions de gestation : IBR (4%), chlamydophilose (2%) et
leptopsirose a L. hebdomadis (6%)
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Pour laBVD et lafiévre Q, les animaux étaient vaccinés respectivement dans 11% et 13% des
310 interruptions de gestation ; les pourcentages élevés de cinétique 2 et 3 pour ces agents
concernent donc un nombre d’ animaux sensibles moins important que pour les autres agents.

1.3-bilan par stade de gestation

Le tableau 16 présente pour chacun des 11 agents infectieux, la répartition des cinétiques 1, 2
et 3 selon le trimestre de gestation auquel I interruption de gestation a eu lieu.

Stade Nombre Cinétique | Cinétique | Cinétiqgue | Cinétiques
de total 1 2: 3: 2+3:
gestation | d'interruptions nombre nombre nombre nombre
de gestation
Leptospira hebdomadis 1 TG 198 186 3 9 12
2°TG 62 59 1 2 3
3FTG 50 47 0 3 3
Leptospira sejroé 1¥ TG 198 146 32 20 52
2°TG 62 41 10 11 21
3¥TG 50 35 8 7 15
Mycoplasma bovis 1 TG 198 163 13 22 35
2°TG 62 45 6 11 17
3*TG 50 43 2 5 7
Chlamydia psittaci 1¥ TG 198 196 0 2 2
2°TG 62 60 1 1 2
3*TG 50 48 1 1 2
Neospora caninum 1¥ TG 198 167 25 6 31
2°TG 62 22 37 3 40
3*TG 50 27 17 6 23
Coxiella burnetii 1¥ TG 198 163 27 8 35
2°TG 62 47 7 8 15
3FTG 50 45 2 3 5
BVDV 17 TG 198 146 44 8 52
2°TG 62 41 16 5 21
3FTG 50 34 13 3 16
BHV-1 1 TG 198 192 2 4 6
2°TG 62 59 3 0 3
3*TG 50 46 3 1 4
Anaplasma marginale 1¥ TG 198 153 14 31 45
2°TG 62 45 8 9 17
3FTG 50 40 2 8 10
Babesia bovis 1 TG 198 150 34 14 48
2°TG 62 54 4 4 8
3FTG 50 37 8 5 13
Babesia bigemina 1¥ TG 198 182 3 13 16
2°TG 62 54 4 4 8
3*TG 50 42 3 5 8

Tableau 16 : répartition descinétiques 1, 2 et 3 selon le trimestre de gestation (TG) correspondant a
I'interruption de gestation, pour chacun des 11 agentsinfectieux, recherchés dans 310 interruptions de
gestation survenues dans 23 élevages a L a Réunion, entre 08/1997 et 12/2000 pour les avortements
cliniques et en 1999 et 2000 pour lesIGS
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Pour les différents agents infectieux (sauf la néosporose et la fievre Q), le pourcentage
d'interruptions de gestation associées a une cinétique 3 n'est pas différent en fonction du
moment de I’ interruption de gestation (khi-2 ; p>0.05).

Pour la néosporose, il existe des différences significatives en fonction du moment de
I’interruption de gestation (P<0.001) :

-le pourcentage de cinétique 1 est moins élevé pour les interruptions de gestation survenues au
coursdu 2° trimestre de gestation

-le pourcentage de cinétiques 2 est plus élevé pour les interruptions de gestation survenues au
cours du 2° trimestre de gestation et moins élevé pour les interruptions de gestation survenues
au cours du 1% trimestre

-en confondant les cinétiques 2 et 3, le test de khi2 est hautement significatif ; un pourcentage
élevé de cinétiques 2 ou 3 est observé sur les interruptions de gestation survenues au cours du
2° trimestre de gestation ; un réle possible ou avéré de N. caninum a donc été mis plus souvent
en évidence sur les interruptions de gestation survenues durant le 2° trimestre.

Pour la fievre Q, il existe des différences significatives en fonction du moment de
I’interruption de gestation (P=0.05) :

-le pourcentage de cinétique 3 est plus élevé pour les interruptions de gestation
survenues au 2° trimestre de gestation ; les interruptions de gestation associées alafievre Q se
produisent plutdt au 2° trimestre de gestation

-le pourcentage de cinétique 2 est moins élevé pour les interruptions de gestation
survenues au 3° trimestre de gestation.

1.4-bilan par élevage

Le tableau 17 présente le nombre d’interruptions de gestation ayant présenté une cinétique 2
ou 3, par élevage et par agent infectieux. Il indique également le nombre d’ agents infectieux
pour lesquels une cinétique de type 2 ou 3 a été observée pour chaque élevage. Les chiffres en
gras représentent le nombre de cinétiques pour lesquelles au moins une cinétique de type 3 a
été identifiée.
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Eleveurs Nfér,';gre Nombre de cinétiques 2 ou 3 Nb d’ag,ents
bvd [myc| ibr | chl | neo | Ihe | les | fiq | ana | bbo | bbi aveczctgﬂegque

A 18 4 2 8 0 7 0 1 0 8 | 15| 4 8
B 16 10| 7 0 0 1 3 5 3 1 2 2 9
C 13 4 3 0 0 2 0 0 7 5 13| 7 7
D 25 3 5 0 0O |11 3 8 9 9 5 3 9
E 10 3| 4 0 0 2 0 2 2 0 1 1 7
F 19 6 1 0 0 2 0 3 1 1 0 0 6
G 13 9 2 0 0 |10] O 6 1 5 3 3 8
H 4 1 0 0 0 1 0 1 0 0 0 0 3
I 20 0| 4 0 1 6 1 8 5 1 0 0 7
J 13 5 2 0 0 1 0 1 3 5 0 0 6
K 3 0 1 0 0 1 1 1 0 0 2 0 5
L 15 5 3 1 1 1 1 3 7 8 1 0 10
M 5 0 2 0 0 3 0 1 2 1 0 2 6
N 10 3 0 0 1 7 2 6 2 1 0 0 7
O 10 0 2 1 1 2 2 5 0 2 1 0 8
P 22 5 6 0 0 6 1 9 8 7 8 0 8
Q 14 0 3 0 0 4 2 10| 0 2 0 0 5
R 8 3 0 0 0 4 0 1 0 2 0 0 4
S 6 1 1 1 1 2 0 3 3 2 3 5 10
T 17 6 | 4 0 0 |10] O 3 2 1 3 0 7
U 22 51| 4 0 0 2 2 5 0 7 0 3 7
\% 5 2 1 0 1 2 0 2 0 0 3 0 6
w 22 14| 2 2 0 7 0 4 0 4 9 2 8

Nombre

d’élevages avec 18| 20 | 5 6 | 2310|2214 | 19|14 | 10

cinétique 2 ou 3

Tableau 17 : nombre de cinétiques 2 ou 3 pour chacun des 11 agentsinfectieux et pour chacun des 23
élevages a La Réunion, observées sur les 310 interruptions de gestation survenues entre 08/1997 et
12/2000 pour les avortements cliniques et en 1999 et 2000 pour les|1GS

Abréviations des agents infectieux : « bvd » pour la BVD, « myc» pour la mycoplasmose,
«ibr » pour I'IBR, « chl » pour la chlamydophiose, « neo » pour la néosporose, « lhe » pour
Leptospira hebdomadis, « les » pour Leptospira sgjroé, « fig» pour la fiévre Q, « ana » pour
I’ anaplasmose, « bbo et bbi » pour les babésioses a Babesia bovis et bigemina.

La colonne de droite indique le nombre d agents infectieux pour lesquels une cinétique de
type 2 ou 3 est observée pour chague élevage.

* Suivant les éevages, le nombre d'interruptions de gestation étudiées varie de 3 a 25. Nous
avons testé |’hypothése d'un lien entre le nombre d agents infectieux pour lesquels une
circulation récente ou avérée a été démontrée et le nombre d’ interruptions de gestation testées
par élevage. Le tableau 18 présente la répartition du nombre d'élevages en fonction du
nombre d'agents infectieux ayant circulé récemment ou activement et du nombre
d’interruptions de gestation.

La proportion d' élevages ou une circulation récente ou active de moins de 7 agents infectieux

a été mise en évidence est significativement plus élevée lorsque le nombre d’interruptions de
gestation testées sérologiquement est inférieur a 15 (khi2 ; P=0.05).
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Nombre d'élevage Nombre d’'agents Nombre d’'agents total
infectieux identifiés < 7 | infectieux identifiés [7

Nombre d'IG testées < 15 7 6 13
Nombre d'IG testées [15 1 9 10
total 8 15 23

Tableau 18 : répartition des 23 élevages laitier s suivis en fonction du nombre d'interruptions de gestation
testées sérologiquement et du nombre d’ agents infectieux identifiés comme ayant cir culé r écemment ou
activement dans ces élevages

* Suivant les élevages, une circulation récente ou active, caractérisée par des cinétiques 2 ou
3, a été détectée pour 3 a 10 agents infectieux parmi les 11 recherchés. Dans plus de la moitié
des élevages (15/23), des cinétiques de type 2 ou 3 ont été identifiées pour au moins 7 agents
infectieux (cf figure 10).

nombre d'élevages

ML

3 4 5 6 7 8
nombre d'agents infectieux

Figure 10 : répartition des 23 élevages en fonction du nombre d’agents infectieux pour lesquels des
cinétiques 2 ou 3 ont éé identifiées pour lesinterruptions de gestation survenues entre 08/1997 et 2000
pour lesavortements cliniques et en 1999 et 2000 pour lesIGS

* Les agents infectieux ont été classés en fonction du nombre d’ élevages ou a été mis en
évidence leur implication éventuelle (cinétique de type 2 - circulation récente) ou avérée
(cinétique de type 3 - circulation active) dans les interruptions de gestation :

-agents identifiés dans un nombre restreint d’ élevages :
IBR : 5 élevages (dont 3 ont connu une circulation active)
Chlamydophila abortus : 6 élevages (dont 4 avec une circulation active)

-agentsidentifiés dans 10 a 14 élevages :

Leptospira hebdomadis : 10 élevages (dont 9 avec une circulation active)
Babesia bigemina : 10 élevages (dont 9 avec une circulation active)
Coxiella burnetii : 14 élevages (dont 11 avec une circulation active)
Babesia bovis : 14 élevages (dont 12 avec une circulation active)
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-agentsidentifiés dans plus de 17 élevages :

BVD : 18 élevages (dont 12 avec une circulation active)

Anaplasma marginale : 19 élevages (dont 17 avec une circulation active)
Mycoplasma bovis : 20 élevages (dont 18 avec une circulation active)
Leptospira sgiroé : 22 élevages (dont 16 avec une circulation active)
Neospora caninum : 23 élevages (dont 10 avec une circulation active)

* L’existence de cinétique de type 3 dans un élevage signifie que |’ agent infectieux circule
dans le troupeau. Nous avons testé I” hypothese selon laquelle la circulation active d’un agent
infectieux dans un élevage se traduisait par une augmentation du nombre d avortements
cliniques. Pour chaque agent infectieux, nous avons comparé par un test de khi-2 le
pourcentage de vélage a terme (n=2165) et le pourcentage d’ avortements cliniques (n=122)
entre les élevages pour lesquels la circulation active d’'un agent infectieux a été mise en
évidence versus les autres é evages.

Le tableau 19 présente, pour chacun des 11 agents infectieux, le nombre d avortements
cliniques et le nombre de vélages survenus dans les élevages ayant connu une circulation
active.

Elevages présentant Elevages ne présentant pas

une circulation active une circulation active
Agents infectieux de I'agent infectieux de I'agent infectieux

Nombre (et %°%) Nomb Nombre (et %) Nomb
d’avortements ombre d’avortements ombre
- de vélages - de vélages
clinigues clinigues

BVDV 73 (6.1) 1195 49 (5.0) 970
M. bovis 95 (5.6) 1686 27 (5.6) 479
BHV-1 17 (6.5) 262 105 (5.5) 1903
C. psittaci 17 (4.1) 410 105 (6.0) 1755
N. caninum 55 (6.3) 869 67 (5.2) 1296
L. hebdomadis 47 (5.7) 830 75 (5.6) 1335
L. sejroé 92 (6.0) 1534 30 (4.7) 631
C. burnetii 66 (6.3) 1052 56 (5.0) 1113
A. marginale 105 (6.5) 1614 17 (3.1) 551
B. bovis 56 (6.0) 938 66 (5.4) 1227
B. bigemina 70 (6.9) 1008 52 (4.5) 1157

Tableau 19 : nombre (et pourcentage par rapport au nombre de vélages) d’avortements cliniques et
nombre de vélages survenus dans les é evages ayant connu &t n’ayant pas connu une cir culation active
pour 11 agentsinfectieux entre 08/1997 et 12/2000 a La Réunion

La proportion d'avortements cliniques est significativement plus faible en I'absence de
circulation active qu'en présence de circulation active pour A. marginale (test de khi2;
P=0.005) et pour B. bigemina (test de khi2 ; P=0.025).

95



Principaux résultats :

Une augmentation des titres en anticorps ou une séroconversion pour au moins 1 des 11
agents infectieux recherchés a été mise en évidence dans environ la moitié des interruptions
de gestation.
Un niveau élevé d’ anticorps ou une augmentation du titre en anticorps a été observé pour au
moins un agent infectieux dans plus de 80% des interruptions de gestation.
La mise en évidence de I'implication d'un agent infectieux a éé plus faible pour les
interruptions de gestation survenues au cours du 1% trimestre de gestation (77%) et plus
élevée pour celles du 2° (97%) et 3° (90%) trimestre de gestation
L’implication des agents infectieux dans les interruptions de gestation est :

- majeure pour la BVD, la néosporose, la leptospirose a L. sgjroé

- moyenne pour la mycoplasmose, la fievre Q, I’anaplasmose, la babésiose a B. bovis et B.
bigemina

- mineure pour I'IBR, la chlamydophilose et |a leptopsirose & L. hebdomadis
L’implication de N. caninum et de C. burnetii est plus marquée dans les interruptions de
gestation survenues au cours du 2° trimestre de gestation.
Une circulation récente ou active a éé mise en évidence pour 3 & 10 agents infectieux selon
les élevages.
La circulation active de A. marginale et B. bigemina est associée a un pourcentage plus élevé
d avortements cliniques. Cette relation n’est pas observée pour |es autres agents infecti eux.
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2-ANALYSE DES CORRESPONDANCESMULTIPLES

Le tableau 20 présente la répartition des interruptions de gestation en fonction des
associations de modalités trouvées pour chague agent infectieux ; la codification des
cinétiques distingue 3 classes : cinétiques de type 1, 2 ou 3 d'ou I’ existence de 3 modalités par
agent infectieux. Le tableau 21 reprend le tableau 20 en confondant les modalités 2 et 3 pour
chague agent.

Pour ces 2 tableaux, les cases en grisé correspondent aux cas ou le test de khi-2 réalisé entre
deux agents est significatif.

La partie A de la figure 11 présente I’ histogramme des valeurs propres correpondant a la
variance supportée par chaque axe (chague barre) : elle est décroissante de 1 ak. || montre des
axes successifs ayant des variances voisines (Iégérement décroi ssantes).

Cela indique que le jeu de données est faiblement structuré, c'est-a-dire que beaucoup
d associations entre modalités sont possibles. En effet, chaque axe, matériaisé par chaque
barre de I histogramme, est une combinaison linéaire des modalités initiales (ex 'axe 1 = v'1
= alvl + a2v2 + a3v3 = une combinaison linéaire des variables initiales v1, v2, v3 avec les
coefficients al, a2, a3 ). Deux modalités avec des coefficients élevés de méme signe sont
associées. Deux modalités avec des coefficients élevés de signe opposé sont opposées. Les
plans factoriels représentant les premiers axes visualisent |es associations (ou oppositions) les
plus fréguemment observées. Le dernier axe (non étudi€) supporte probablement une
association ou opposition relativement plus rarement observée.

Parmi la totalité des plans, ne sont retenus que ceux qui permettent de mettre en évidence les
associations et les oppositions des différentes modalités, les plans 1-2, 2-3 et 4-5. Plus les
modalités sont proches, plus |’ association est forte entre les germes.

Sont d'abord représentées dans ces plans, les modalités; puis dans ces mémes plans, sont
représentés les points correspondants aux cas d’interruptions de gestation ; pour une lecture et
une interprétation plus aisées, nous avons choisi de représenter les interruptions de gestation
par leur moyenne pour d autres covariables (liste des covariables: éleveur, rang de vélage,
numéro de I’intervention fécondante, nature de I’ intervention, schéma de I’intervention, type
dinterruption de gestation a savoir avortement cliniqgue ou interruption de gestation
subclinique, trimestre de gestation, moisd’'I1G, année d'|G).

Le tableau 22 résume les associations et oppositions observées sur chague axe. Les
abréviations des agents infectieux sont les suivantes: « Bbo » pour Babesia bovis, «Bbi »
pour Babesia bigemina, « Neo» pour Neospora caninum, «Ana» pour Anaplasma
marginale, « Fiq» pour Coxiella burnetii, « Les» pour Leptospira sejroé, « Bvd » pour la
BVD, « Myc » pour Mycoplasma bovis, « Ibr » pour I'IBR, « Chl » pour la chlamydiose. Ces
abréviations désignant les agents infectieux sont suivies des chiffres 1, 2 ou 3 qui désignent
les différents types de cinétiques. Ainsi, par exemple, Bbo3 représente les interruptions de
gestation pour lesquelles des cinétiques de type 3 ont été observées pour Babesia bovis. Pour
I'IBR et la chlamydophilose, les modalités sont simplement projetées en éléments
supplémentaires et N’ ont pas participé al’ analyse.
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bvd1 bvd2 bvd3|mycl myc2 myc3|neol neo2 neo3|lesl les2 les3|figl fig2 fig3 |anal ana2 ana3|bbol bbo2 bbo3|bbil bbi2 bbi3
bvd1{221 0 0 [181 15 25 |155 53 13 |165 30 26 (179 29 13 173 15 33 |175 29 17 |196 7 18
bvd2f 0 73 0 |60 5 53 19 1 |48 15 10|62 6 5 |56 10 [ 55 14 67 3 3
bvd3| 0 0 16 | 10 1 5 8 7 119 5 2|14 1 1 9 2 5 (11 3 2 |15 0 1
mycl{181 60 10 |251 O 0 |[176 63 12 (185 38 28209 28 14 |190 19 42 (193 42 16 (227 9 15
myc2| 15 1 0 21 0 15 6 14 4 3|16 3 2 17 2 2 116 1 4 117 1
myc3| 25 5 0 0 38|25 10 23 8 7|30 5 31 32 3 34 0
neol{155 53 8 |176 15 25 |216 O 159 35 221|176 28 12 (169 13 34 |171 32 13 |195 6 15
neo2{ 53 19 7 |63 6 10| 0 79 54 11 14|65 7 7 |60 9 10|61 11 7 |69 4 6
neo3| 13 1 1 12 0 3 0 0O 15|19 4 2|14 1 O 9 2 4 9 3 3114 0 1
les1|165 48 9 (185 14 23 (159 54 222 0 0 |18523 14 |166 21 35 (171 35 16 |196 8 18
les2| 30 15 5 |38 4 35 11 0 50 0|40 8 2 |42 1 7 (39 5 6 (45 2 3
les3| 26 10 2 |28 3 7 122 14 2|0 0 38|30 5 3|30 2 6 (31 6 1|37 0 1
figl |179 62 14 |209 16 30 |176 65 14 (185 40 30255 O 199 19 37 |197 37 21 |232 6 17
fig2 | 29 6 1 28 3 5128 7 1123 8 5|0 36 25 4 7 1271 7 2 |28 4 4
fig3 | 13 1 14 12 7 0|14 2 3|0 0 19|14 1 4 (17 2 0|18 0 1
anal|173 56 9 (190 17 31 (169 60 9 |166 42 30199 25 14 |238 O 192 30 16 |215 8 15
ana2| 15 7 2 19 13 9 2 121 1 2|19 4 0 24 17 6 1 (23 0 1
ana3| 33 10 5 |42 2 4 |34 10 4 |3 7 61|37 7 4 0O O 48|32 10 6 |40 2 6
bbol|175 55 11 |193 16 32 |171 61 9 (171 39 311|197 27 17 (192 17 32 |241 O 223 8 10
bbo2( 29 14 3 |42 1 32 11 3|3 5 6|37 7 2 (30 6 10| 0 46 39 2
bbo3| 17 4 16 4 13 7 3|16 6 1|21 2 6 1 6|0 0 23|16 O
bbil {196 67 15 |227 17 34 |195 69 14 (196 45 37 (232 28 18 |215 23 40 (223 39 16 |278 O
bbi2| 7 3 0 9 1 o|6 4 0|8 2 0|6 4 0|8 0 28 2 0]0 10
bbi3| 18 3 1|15 3 15 6 18 3 1|17 4 1 |15 1 6 |10 5 0 0 22

Tableau 20 : répartition des interruptions de gestation en fonction des associations deux a deux des

modalités 1, 2 et 3 pour 8 agentsinfectieux (BVD, M. bovis, N. caninum, L. sgjroé, C. burnetii, A. marginale,
B. bovis, B. bigemina) ; en grisé, tests de khi-2 significatifs (P<0.05)

bvdl bvd2+3|mycl myc2+3|neol neo2+3|lesl les2+3|fiql fig2+3|anal ana2+3|bbol bbo2+3|bbil bbi2+3
bvdl | 221 0 181 40 155 66 165 56 179 42 173 48 175 46 196 25
bvd2+3| 0 89 70 19 61 28 57 32 |76 13 | 65 24 66 23 82 7
mycl | 181 70 251 0 176 75 185 66 |209 42 190 61 193 58 227 24
myc2+3| 40 19 0 59 40 19 37 22 46 13 48 11 48 11 51 8
neol | 155 61 176 40 216 0 159 57 176 40 169 47 171 45 195 21
neo2+3| 66 28 75 19 0 94 63 31 (79 15 | 69 25 70 24 83 11
lesl | 165 57 185 37 159 63 222 O 185 37 | 166 56 171 51 [196 26
les2+3 | 56 32 66 22 57 31 0 88 |70 18 | 72 16 70 18 82 6
figl [179 76 209 46 176 79 |185 70 |255 O 199 56 197 58 (232 23
fig2+3 | 42 13 42 13 40 15 37 18 0 55 39 16 44 11 46 9
anal | 173 65 190 48 169 69 (166 72 [199 39 |238 0 192 46 |215 23
ana2+3| 48 24 61 11 47 25 56 16 56 16 0 72 49 23 63 9
bbol | 175 66 193 48 171 70 171 70 197 44 192 49 241 0 223 18
bbo2+3| 46 23 58 11 45 24 51 18 | 58 11 | 46 23 0 69 55 14
bbil | 196 82 227 51 195 83 (196 82 |[232 46 |215 63 |223 55 |278 O
bbi2+3 | 25 7 24 8 21 11 26 6 23 9 23 9 18 14 0 32

Tableau 21 : répartition des interruptions de gestation en fonction des associations deux a deux des
modalités 1 et 2+3 pour 8 agentsinfetcieux (BVD, M. bovis, N. caninum, L. sgiro&, C. burnetii, A.

marginale, B. bovis, B. bigemina) ;en grisé, tests de khi-2 significatifs (P<0.05)
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+

Axe 1

Bbo3/Bbi3/Neo3/Ana3 |Bbbil/Bbol/Anal

Axe 2

Bbo2 /Bbi2/Fiq 2

Bvd 3/ Myc3/Les3

Axe 3

Ana3/Ana2/Bbo2

Anal/Myc2/Les 2

Axe 4

Neo3

Neo2 / Fiq2 / Bbi2

Axe 5

Neo3/Les2/Fig2

Myc?2 / Fig3 / Neo2

Tableau 22 : Associations et oppositions de modalités sur les axes retenus pour I'ACM desinterruptions
de gestation survenues a L a Réunion entre 08/1997 et 2000 pour les avortements cliniques et en 1999 et
2000 pour les1GS

2.1-étude du plan 1-2
Lafigure 11 présente le plan 1-2.

(éleveurs A aW)

Axe 2
5 axes:
bvd3 38% de la variance totale|
‘myc3
les3
‘neo3 chl3 fig3
R les2 ‘heo2 A
chl2
Axe 1 'bbo3 - |, bbilbbol — -
e »«5? Tl Hvad:
Rl
s bivd
ibr3 ‘ana3 e
bbi3 ibrasess
rfiq2
bbi2
B Axe 1

Axe 2

Figure 11 : plan factoriel 1-2
A : histogramme des valeur s propres (6 axesretenus)
B : représentation des modalités:
-en bleu : les modalités contribuant al’axe 2
-en jaune: lesmodalités contribuant al’axe 1
-en rouge : lesmodalitésincluses en éléments supplémentaires
C : représentation des cas d’interruptions de gestation : les points sont reliés a leur moyenne par élevage
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Repr ésentation des modalités :

Sur I'axe 1:

Neo3, Ana3, Bbo3, Bbi3 a gauche s opposent a Bbil, Bbol et Anal a droite. Cela signifie
gue I’on retrouve I’ association de cinétiques de type 3 pour Ana, Bbo, Bbi et Neo dans un
certain nombre de cas d'interruptions de gestation. A I'inverse, ces cinétiques ne sont pas
associées a des cinétiques de type 1 pour Bbo, Bbi, Ana. En effet, pour un méme cas, on ne
peut pas avoir alafois une cinétique de type 3 et de type 1 pour un méme agent.

Ana, Bbo et Bbi sont corrélées ; Bhi3 et Bbo3 sont proches sur |’axel. Le test de khi2 réalisé
entre les modalités 1, 2 et 3 de Bbi et Bbo est significatif (P=0.005). Bbo3 et Bbi3 sont
associés dans 7 interruptions de gestation.

Sur I'axe 2 :

Bvd3, Myc3, Les3 en haut s opposent a Bbi2, Bbo2 et Fig2 en bas.

Toutes les modalités en bleu sont indépendantes des modalités en jaune de |’ axe 1.

Des avortements montrant des séroconversions pour L. sgjro€, BV D, ou M. bovis peuvent se
produire indépendamment du statut infectieux vis a vis des hémoparasitoses. L. sgjroé, BVD,
ou M. bovis représentent donc d’ autres sources potentielles d’ avortement.

Les modalités Les3 et Bvd3 ne sont pas liées ; elles sont assez éoignées I’une de I'autre. Le
test de khi-2 réalisé entre les modalités 1, 2 et 3 de Les et Bvd n'est pas significatif (P>0.05).
Par contre, le test de khi-2, en regroupant les modalités 2 et 3, est trés proche du seuil de
signification ; il y a 32 interruptions de gestation ou sont associées des modalités 2 ou 3 de
Leptospira avec des modalités 2 ou 3 de Bvd.

Les modalités Bbo2 et Bhi2 sont indépendantes de Bbo3 et Bhi3.
Les modalités Bbi2 et Fig2 sont liées (test de khi-2 ; P=0.05).

Repr ésentation des cas d’interruptions de gestation :

L’importance des différentes covariables sur les interruptions de gestation a été évaluée par
des représentations graphiques. Sur ce plan (figure 11-C), I'élevage est la seule variable
permettant de caractériser des élevages par |es associations de germes.

La représentation des points par leur moyenne par élevage nous permet de faire ressortir
nettement 3 élevages qui se démarquent dans le quart inférieur gauche du plan 1-2 : éleveurs
A, C, S; et moins nettement, |’ éleveur D.

Leur positionnement est lié au fait que parmi les cas d’interruption de gestation, se retrouvent
les modalités, isolément ou en association, caractérisant la gauche de I’axe 1 et le bas de I’ axe
2. Dans les 3 élevages, sont retrouvés a la fois des Bbo3 - Bbi3 et des Bbo2 - Bbi2 indiquant
une circulation plus importante dans ces élevages des hémoparasitoses transmises
exclusivement par lestiques.

Pour ces élevages, les cinétiques, correspondant aux modalités Neo3, Ana3, Bbo3, Bhi3 et
Bhi2, Bbo2 et Fig2, sont présentées dans |e tableau 23.
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Eleveur A Eleveur C Eleveur S Eleveur D Tous élevages confondus
(Nbd'1G=18) | (Nbd'1G=13) | (Nbd'IG=6) | (Nbd'IG=25) (Nbd'IG =310)

(%) (%) (%) (%) (%)

Ana3 5 3 2 6 48
(28) (23) (33) (24) (15)

Neo3 0 1 0 2 15
0 7.7 0 (8 (5

Bbo3 5 4 1 2 23
(28) (31 17 8 (7.4)

Bbi3 3 5 3 2 22
17) (38) (50) (8 )

Bbo2 10 9 2 3 46
(55) (69) (33) (12) (15)

Bhi2 1 2 2 1 10
(5.5 (15) (33) (4) (3.2)

Fig2 0 6 2 9 36
0 (46) (33) (36) (12)

Tableau 23 : Nombre (et pour centage) de modalités Ana3, Neo3, Bbo3, Bbi3, Bbo2, Bbi2, Fig2
observées danslesélevages A, C, S, D et tous élevages confondus

L’ élevage A se caractérise par :
-un pourcentage éevé de cinétiques de type 3
pour |'anaplasmose (aussi bien des séroconversions que des augmentations de titres
d’ anticorps)
pour la babésiose a B. bovis (1 séroconversion et 4 augmentations de titres d’ anticorps)
pour la babésiose a B. bigemina (1 séroconversion, et 2 augmentations de titres d’ anticorps)
-un pourcentage éevé de cinétiques de type 2 pour la babésiose a B. bovis (10 cinétiques ou le
titre d’ anticorps est et reste élevé)
L’ élevage C se caractérise par :
-un pourcentage éevé de cinétiques de type 3 :
pour I' anaplasmose (1 séroconversion et 2 augmentations de titres d’ anticorps)
pour la babésiose a B. bovis (4 augmentations de titres d’ anticorps)
pour la babésiose a B. bigemina (1 séroconversion et 4 augmentations de titres d’ anticorps)
-un pourcentage trés élevé de cinétiques de type 2 :
pour la babésiose a B. bovis
pour la babésiose a B. bigemina
pour lafievre Q
L' élevage S se caractérise par :
-un pourcentage éevé de cinétiques de type 3 :
pour I'anaplasmose (1 séroconversion, 1 augmentation de titre d’ anticorps)
pour la babésiose a B. bovis (1 augmentation de titre d’ anticorps)
surtout pour la babésiose a B.bhigemina (1 séroconversion et 2 augmentations de titres
d anticorps sur 6 cas testés)
-un pourcentage élevé de cinétiques de type 2 :
pour la babésiose a B. bovis
pour la babésiose a B. bigemina
pour lafievre Q
L’ élevage D se caractérise par :
-un pourcentage éevé de cinétiques de type 3 :
pour I' anaplasmose (1 séroconversion et 5 augmentations de titres d’ anticorps)
pour la néosporose (2 séroconversions)
-un pourcentage tres élevé de cinétiques de type 2 pour lafiévre Q
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De plus, ces agents sont associés dans certaines interruptions de gestation observées chez ces
éleveurs:

-chez I'8leveur A: 1 association Bbo3/Bbi3, 1 association Ana3/Bbo3/Bbi3, 1 association
Ana3/Bbo3

-chez I'8leveur C: 2 associations Bbo3/Bbi 3, 1 association Neo3/Ana3/Bbo3/Bhi3, 1
association Fig2/Bbo2/Bbi2, 4 associations Fig2/Bbo2, 1 association Bbo2/ Bbi2

-chez I'deveur S: 1 association Ana3/Bbi3, 1 association Bbo3/Bbi3, 1 association Fig2/Bbi2
-chez I’é@eveur D: 1 association Bbo3/Bhi3, 1 association Fig2/Bbi2

Sur ce plan 1-2, 2 éeveurs se détachent |égérement en haut de I'axe 2: I'éleveur V et
I’ éleveur Q.

L'élevage V se caractérise par 1 augmentation de titre pour la BVD et la mycoplasmose, et
par 1 séroconversion et 1 augmentation de titre d’ anticorps pour la leptospirose a L. sejroé sur
5 interruptions de gestation.

La position de I'éleveur Q est due au nombre important de cinétiques de type 3 pour la
leptospirose a L. sgjroé: 6 cinétiques dont 2 séroconversions et 4 augmentations de titre
d’ anticorps.

2.2-étude du plan 2-3

Axe 3

bbi2

Axe 2

}nycz

B es2
bbo3

énal . 3
J,bbol,  Chi3 myes

bbo2

i1 %imi1

bvd2 |

neo2 lesd

neo3

bvd3

Axe 2

Axe 3

Axe 3

ana2

Axe 2

C

Figure 12 : plan factoriel 2-3
A : représentation des modalités :

-en bleu : les modalités contribuant al’ axe 2

- en vert : les modalités contribuant al’ axe 3

-en rouge : les modalités incluses en éléments supplémentaires
B : représentation des cas d' avortements : les points sont reliés aleur moyenne par éevage (de A aW)
C : représentation des cas d’ avortements : les points sont reliés aleur moyenne par mois
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Représentation des modalités (figure 12) :

Sur I'axe 2, les modalités, a gauche, Bbi2, Fig2, Bbo2 s opposent, a droite, aux modalités
Myc3, Les3, Bvd3.

Sur I'axe 3, en bas, les modalités Ana2, Ana3, Bbo2 s opposent aux modalités Anal, Myc2,
Les2.

L’ association plus forte entre Ana et Bbo est révélée par le facteur 3 (axe 3). Le test de de khi-
2 réalisé entre les modalités 1 et 2+3 de Ana et Bbo est significatif (p=0.05). Il existe une
relation entre les modalités 2+3 de Ana et Bbo.

D’autre part, I’ association Myc/Les se retrouve alafois sur I'axe 2 (Myc3/Les3) et sur I’axe 3
(Myc2/Les2).

Représentation des cas d' interruptions de gestation :

Des représentations graphiques ont permis d’ évaluer I’importance des différentes covariables
dans les cas d'interruptions de gestation. Sur ce plan, I’ élevage et le mois sont des covariables
permettant de caractériser les élevages par des associations de germes.

-par leur moyenne par €élevage :

Un groupe de 5 éleveurs se démarque : leveurs W, K, G, R, etV .
Pour ces 5 élevages, les modalités des variables Ana3, Ana 2, Bbo2, Myc3, Les3 et Bvd3 sont
présentées dans e tableau 24.

Eleveur W Eleveur K Eleveur G Eleveur R Eleveur V Tous élevages confondus
(Nbd'1G=22) | (Nbd'IG=3) (Nbd'IG (Nbd'IG=8) | (Nbd'IG=5) (Nbd'IG =310)
(%) (%) =13) (%) (%) (%)
(%)

Ana3 1 0 2 0 0 48

(4 0 (15) 0 0 (15)
Ana2 3 0 3 2 0 24

(14) (0 (23) (25) 0 (8
Bbo2 6 2 3 0 2 46

(27) (67) (23) 0 (40) (15)
Myc3 2 1 2 0 1 38

9 (33) (15) ()] (20) (12)
Les3 2 1 2 0 2 38

9 (33) (15 0 (40) (12)
Bvd3 2 0 1 2 1 16

9 (0) (8 (25) (20) (5.2)

Tableau 24: Nombre (et pour centage) de modalités ana3, ana2, bbo2, myc3, 1es3, bvd3
observées danslesédevagesW, K, G, R, V et tous élevages confondus

Laposition del’élevage W est due a :
-une proportion assez élevée de cinétiques de type 2 :
pour |” anaplasmose
pour la babésiose a B. bovis
-une proportion faible des modalités caractérisant I’axe 2 ; il se retrouve donc Iégérement en
bas de I’ axe 3 mais centré sur cet axe.

Laposition de |’ élevage K s explique par :

-une proportion élevée de cinétiques de type 2 pour la babésiose a B. bovis (ce qui tire
I’élevage vers le bas)
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-une proportion éeveée de cinétiques de type 3 :

pour la mycoplasmose (1 séroconversion)

pour la leptospirose a L. sejroé (1 séroconversion) (ce qui place I’ élevage du c6té droit
del’axe 2).

Dans |’ éevage G on retrouve :
-3 cinétiques 2 pour I’ anaplasmose et 3 pour la babésiose a B. bovis
-2 cinétiques de type 3 pour I'anaplasmose (1 séroconversion et 1 augmentation de titre
d’ anticorps)
-une proportion de cinétiques 3 légérement supérieure aux moyennes de |’ ensemble des cas :
pour laleptospirose a L. sgjroé (2 augmentations de titre d’ anticorps)
pour la mycoplasmose (2 séroconversions)
pour laBVD (1 augmentation de titre d’ anticorps).

Pour |’ élevage R, on observe :

-une proportion éeveée de cinétiques 2 pour I’ anaplasmose

-une proportion éevée de cinétiques 3 pour la BVD (2 augmentations de titre d’ anticorps) ; ce
qui le place dans le quart inférieur droit du plan 23, Iégérement plus bas que les 4 autres
élevages.

Laposition de I’élevage V aladroite de ce groupe de 5 élevages vient du fait que cet élevage
aprésenté :
-une proportion éevée de cinétiques de type 3 :
pour la mycoplasmose (1 séroconversion)
pour laleptospirose a L. sgjroé (1 séroconversion, 1 augmentation de titre d’ anticorps)
pour la BVD (1 augmentation de titre d’'anticorps), ce qui le tire vers la droite; il
présente également une proportion éevée de cinétiques de type 2 pour la babésiose a B. bovis.

En définitive, ces 5 élevages sont caractérisés par des titres en anticorps élevés ou en
augmentation vis avis de I’ anaplasmose et des titres élevés vis a vis de |a babésiose a Babesia
bovis d'une part, et d'autre part, par des séroconversions pour la mycoplasmose, des
séroconversions ou des augmentations de titres d’ anticorps pour la leptospirose, et enfin des
augmentations de titres d’ anticorps pour laBVD.

Trois éleveurs sont excentrés par rapport aux autres : éleveurs A, C et S. Alors qu'ils
étaient trés associés sur le plan 1-2, les élevages C et S se démarquent sur I'axe 3. Ces
élevages différent par la proportion élevée de cinétiques 2 pour la leptospirose a L. sgjroé
chez I’éeveur S (dans la moitié des cas testés), et par son absence chez I’ éleveur C.

-par leur moyenne par mois:

Dans le plan 2-3, le mois de septembre se trouve dans le quart inférieur droit du plan. Les cas
d'interruptions de gestation observés au mois de septembre présentent, comparativement a la
moyenne des autres mois, une proportion plus élevée :

- de cinétiques de type 2 (12% contre 8%) et de cinétiques de type 3 (25% contre 16%) pour
I” anaplasmose

-de cinétiques de type 3 pour laleptospirose (25% contre 13%)

-de cinétiques de type 3 pour laBVD (19% contre 5%)

-de cinétiques de type 3 pour la mycoplasmose (19% contre 13%)
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2.3-étude du plan 4-5

bbo3

Axe 4 ‘bvdl

Axe 5

. myc2
fig3

bbi3
ana2

neo2.
chl3
ibr2
les3

Se
@

ibr3

neo3

s
ana3
myc3

bvd3
f

Jes2

iq2

‘bbi2

Axe 4

Axe 5

Axke 5 ,

chl2

B

Figure 13: plan factoriel 4-5
A : représentation des modalités:
-en gris: lesmodalités contribuant al’axe 4
-en mauve ; les modaités contribuant al’axe 5
-en rouge : lesmodalitésincluses en éléments supplémentaires
B : représentation des cas d’avortements ; les points sont reliés a leur moyenne par élevage (A a W)
C : représentation des cas d'avortements ; les points sont reliés a leur moyenne par trimestre de gestation

Repr ésentation des modalités :

Sur I’ axe 4, lamodalité Neo3 a gauche s oppose aux modalités Neo2, Bhi2, Fig2 a droite.

Sur I'axe 5, les modalités Neo3, Les2, Fig2 en bas s opposent aux modalités Neo2, Fig3,
Myc2.

Fiq 3 et Myc 2 sont proches sur I’axe 5 mais le test de khi-2 pour ces deux agents n’est pas
significatif.

Repr ésentation des cas d’interruptions de gestation :

L’importance relative des différentes covariables sur les interruptions de gestation a été
évaluée par représentation graphique. Sur ce plan (figure 13), I'élevage et le trimestre de
gestation sont des covariables permettant de caractériser en partie les associations de germes.

-la moyenne par élevage :

Dans ce plan, cinqg éleveurs se détachent des autres, dans des parties différentes du plan:
édeveursO, M, C, G et S.

Pour ces 5 élevages, les modalités des variables Fig2, Fig3, Neo2, Neo3, Bbhi2, Les2, Myc2
sont présentées dans le tableau 25.
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Eleveur M Eleveur C Eleveur G Eleveur S Eleveur O Tous élevages confondus
(Nbd'IG=5) | (Nbd'IG=13) | (Nbd'1G=13) | (Nbd'IG=6) | (Nbd'IG=10) (Nbd'IG =310)
(%) (%) (%) (%) (%) (%)
Fig2 1 6 0 2 0 33
(20) (46) 0 (33) 0 (11)
Fig3 1 1 1 1 0 20
(20) (8 (8 17 0 ()
Neo2 3 1 10 2 0 9
(60) (8 (77) (33) 0 (28)
Neo 3 0 1 0 0 2 14
0 8 0 0 (20) ©)]
Bbi2 0 2 2 2 0 12
0 (15 (15) (33) 0 (4
Les2 0 0 4 3 5 52
0 0 (31 (50) (50) 17
Myc2 0 2 0 0 0 16
0 (15 ()] 0 0 ©)]

Tableau 25 : Nombre (et pour centage) de modalités fig2, fig3, neo2, neo3, bbi2, les2, myc2
observées danslesélevages M, C, G, Set O et tous élevages confondus

Parmi les modalités qui définissent ce plan, I’ élevage O se caractérise par :

-une proportion éeveée de cinétiques de type 3 pour la néosporose (2 séroconversions/10 cas)
-une proportion éevée de cinétique de type 2 pour laleptospirose (5/10 cas)

De plus, cet élevage a présenté un cas ou la cinétique était de type 3 pour I'ibr (modalité
incluse en éément supplémentaire) soit 10% des cas contre une moyenne par troupeau de
1.4%. Ainsi I’ éevage se positionne dans le quart inférieur gauche du plan.

Laposition de I’ élevage M, (quart supérieur droit proche axe 5) s explique par :

-une proportion élevée de cinétiques de type 2 pour la néosporose ( 60% contre 27.7% de
moyenne dans les é evages)

-une proportion élevée de cinétiques de type 3 pour la fievre Q (20% contre 6.6% de
moyenne pour tous les élevages)

Les modalités Fig2, Bhi2, et Myc2 positionnent I’ élevage C dans le quart supérieur droit du
plan 4-5, proche de I’ axe 4. On note :
-une proportion éevée de cinétiques de type 2

pour la mycoplasmose (15% contre 5.2% de moyenne pour tous les élevages)

pour la babésiose a B. bigemina (15% contre une moyenne par élevage de 3.8%)

pour lafievre Q (46.2% (6 cas/13) contre 10.6% de moyenne par élevage)

Les modalités neo2, bhi2 et les2 positionnent I’ élevage G sur I'axe 4, ainsi on note :

-une proportion élevée de cinétiques de type 2 :
pour la néosporose (77% (10 cas/13) contre une moyenne par €levage de 28%)
pour lababésiose a B. bigemina (15% (2/13) pour une moyenne par élevage de 3.8%)
pour la leptospirose (31% (4/13) contre une moyenne de 5.2%)

La position de I'élevage S, dans le quart inférieur droit, est déterminée par les modalités fig2,
bbi2, et les2 ; on note :
-une proportion élevée de cinétiques de type 2 :
pour lafievre Q (33% (2/6) contre une moyenne par élevage de 11%)
pour lababésiose a B. bigemina (33% (2/6) pour une moyenne par €levage de 3.8%)
pour la leptospirose (50% (3/6) contre une moyenne de 16.7%)
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- letrimestre de gestation :
La représentation des interruptions de gestation par leur moyenne par trimestre de gestation
dans le plan 4-5 permet de voir que le 2° trimestre se détache des deux autres dans le quart
supérieur droit. Cette dissociation entre trimestres de gestation est essentiellement le fait de
Neo2 et un peu de Myc2 et Bbi2 ; en effet parmi les interruptions de gestation survenues au
cours du 2° trimestre de gestation , on trouve :
-une proportion importante de cinétique de type 2 pour la néosporose (60% contre une
moyenne par trimestre de 35%)
-une proportion de cinétique de type 2 |égérement supérieure ala moyenne :

pour la mycoplasmose (9.7% contre 6.7% de moyenne)

pour la babésiose a B. bigemina (6.5% contre 4.7% de moyenne)

En outre, 60% des interruptions de gestation de I’éevage M se sont produites au 2° trimestre,
contre une moyenne de 21.4% pour les autres élevages.

Principaux résultats :
Beaucoup d’ associations entre les agents infectieux sont retrouvées lors des interruptions de
gestation.
L’ association majeure concerne les hémoparasitoses : anaplasmose, babésiose a B. bovis et
B. bigemina (surtout chez les éleveurs A, C, Set D).
Une autre association, indépendante de |a précédente, a été observée entre L. sgjroé, BVD, et

M. bovis (notamment chez les éleveurs V et Q).

Une implication plus importante de I'anaplasmose, de la leptospirose, de la BVD, de la
mycoplasmose a éé mise en évidence au mois de septembre comparativement a la moyenne|
des autres mois.

La néosporose est plus souvent mis en évidence sur les interruptions de gestation survenant
au cours du 2° trimestre de gestation.
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DISCUSSION

L’ éude des facteurs de risque de I'infertilité en élevage bovin laitier a la Réunion,
menée par le CIRAD, est un programme de grande envergure en raison du nombre important
de troupeaux suivis (25), de la durée du suivi (plus de 2 ans), et de la prise en compte de tous
les facteurs de risque de I'infertilité (alimentation, pathologie, pratiques de gestion de la
reproduction, de logement, production laitiere, caractéristiques structurales). C'est la premiére
étude a grande échelle réalisée sur ce sujet en zone tropicale.

L’ étude des interruptions de gestation a été réalisée a partir du suivi de 23 élevages
représentatifs de I’éevage laitier de I'ile (niveau technique hétérogene, cheptels d’ effectifs
différents, localisation dans les cing zones d’ @evage laitier de I'Tl€), sur plus de deux ans. Le
pourcentage moyen d avortements cliniques sur les 23 élevages est de 5.3% (sur 2165
vélages) avec des écarts importants selon les élevages (de 1.4% a 15%). Les pourcentages de
gestation, de non-fécondation/mortalités embryonnaires précoces, d'interruptions de
gestations subcliniques, et d avortements cliniques suite a une 1A ou saillie réalisée sur
« vraies chaleurs » sont respectivement de 32%, 36%, 10% et 1%.

310 interruptions de gestation, soit 705 échantillons de sérums, ont fait |’objet
d analyses sérologiques pour 11 agents infectieux. Une augmentation des titres en anticorps
OU une séroconversion pour au moins 1 des 11 agents infectieux recherchés a été mise en
évidence dans environ la moitié des interruptions de gestation. Un niveau élevé d’ anticorps ou
une augmentation du titre en anticorps a été observé pour au moins un agent infectieux dans
plus de 80% des interruptions de gestation. L’implication des différents agents infectieux dans
les interruptions de gestation est variable: maeure pour la BVD, la néosporose, la
leptospirose a L. sgjroé; moyenne pour la mycoplasmose, la fievre Q, I’anaplasmose, la
babésiose a B. bovis et B. bigemina; et mineure pour I'IBR, la chlamydophilose et la
leptopsirose a L. hebdomadis.

A-BILAN DESINTERRUPTIONSDE GESTATION

Le pourcentage d’ avortements cliniques est directement lié aux qualités d’ observation
de I’éleveur et a I’enregistrement des données transmises au cours du passage bimensuel.
L’ avortement est un événement marquant pour I’ éeveur, ce qui suggere que la déclaration de
ces avortements donne un bilan quas exhaustif des avortements cliniques. Les avortements
cliniques enregistrés sont survenus essentiellement au cours du 2° et 3° trimestre de gestation
puisque I’ expulsion du fogtus est plus facilement repérable du fait du développement foetal.

L' application stricte du protocole de diagnostic de gestation séquentiel (a savoir
dosage de progestérone a JO et J24, dosage de PSPB entre 30 et 45 jours aprés I'intervention
de reproduction, échographie ou palpation transrectale) devait permettre le repérage de toutes
les interruptions de gestation subcliniques ; et, pour chague 1A ou saillie, la distinction des
non-fécondations/mortalités embryonnaires précoces, des interruptions de gestation, et des
gestations. En fait, la non-réalisation de certains de ces diagnostics n’a pas permis d’ établir la
proportion exacte d'interruptions de gestations subcliniques. En effet, parmi ces diagnostics
de gestation, seul le prélévement sanguin pour le dosage de PSPB était réalisé lors de notre
visite. Le dosage de progestérone a J24 était dépendant de la réalisation par I'éleveur des
prélevements de lait, qui n’ont pas été faits systématiquement par tous les éleveurs malgré nos
demandes répétées. Les variations des pourcentages d’interruptions de gestation subcliniques

109



entre éleveurs n'ont donc pas une grande vaeur informative. De méme, les diagnostics de
gestation par échographie ou par palpation transrectale étaient réalisés par les vétérinaires
praticiens ou les techniciens de I'EDE ; mais leur passage dans les exploitations n'a pas été
aussi régulier que prévu.

Des dosages de PSPB mensuels auraient permis de pallier a cette dépendance vis-a-vis de
I’éleveur ou des intervenants extérieurs. En effet, Semambo et al. (1992) ont montré que le
controle sequentiel des concentrations sanguines en PSPB permet d'identifier une mortalité
embryonnaire ou fodale, survenue a la suite d' une infection bactérienne, lorsgu’ une chute
continue des concentrations plasmatiques est observée.

Le taux annuel d’avortement considéré généralement comme acceptable en élevage
bovin laitier est inférieur a 5% (Murray et al.,1998). L’ Institut de I’ Elevage (1998) rapporte
gue 2% des femelles bovines seraient concernées par les avortements chaque année en France.
Le pourcentage d'avortements cliniques observé dans les 23 élevages laitiers suivis a la
Réunion est élevé : 5.3% en moyenne. Mais, il existe une tres forte disparité entre élevages:
de 1.4 a 15% d' avortements cliniques. Dans plus de la moitié des élevages (13), ce taux est
supérieur a 5%.

Le pourcentage d’' avortements cliniques est élevé, mais il ne représente que la partie
visible des interruptions de gestation. En effet, les mortalités embryonnaires précoces et
tardives et les mortalités fodal es précoces ne peuvent étre identifiées que par la mise en cauvre
de diagnostics de gestation séquentiels aintervalles de temps réguliers aprés |A ou saillie.
Dans notre étude, parmi les |A ou saillies réalisees dans les 23 élevages suivis, nous avons
sélectionné celles effectuées en 1999 et 2000 pour lesquelles le dosage de progestérone a JO
avait été effectué, soit 2366 IA. La concentration en progestérone a JO est supérieure a 5
ng/ml dans 11% des cas, ce qui correspond a des |IA ou saillies réalisées sur «fausses
chaleurs ». Suite a une IA ou saillie réalisée sur « vraies chaleurs », les fréquences de vaches
gravides, de NF/MEP, d'IGS, et d’avortements cliniques sont respectivement de 32%, 36%,
10%, et 1%. La fréguence des animaux non gravides n’ayant pu étre attribués a I’une des
catégories précédentes est de 21%.

Chez la vache laitiere, le taux de réussite apres |A est souvent de I’ ordre ou méme inférieur a
50% et une diminution de ce taux a été enregistrée par de nombreux auteurs au cours de ces
dernieres années (Chevallier et Humblot, 1998 ; Royal et al., 2000). Les mortalités
embryonnaires précoces (avant 16 jours), ou |’ absence de fécondation sont les plus fréquentes
(environ 25 a 40 % des IA, selon les études) alors que les mortalités embryonnaires tardives
(aprés 16 jours) sont moins nombreuses (10 a 12% des |A) (Humblot et al., 1988 ; Humblot,
2001).

Une étude réalisée récemment par Pinto et al. (2000) sur 1395 vaches de race Holstein
appartenant & 44 troupeaux du centre-ouest de la France, sélectionnés pour leur faible fertilité,
et utilisant des diagnostics de gestation séquentiels semblables a ceux de notre étude, a donné
les résultats suivants, en excluant les | A sur fausses chaleurs (5.5%) : les fréquences de vaches
gravides, de NF/MEP, de mortalités embryonnaires tardives et de femelles chez lesquelles
cette distinction des types d’échecs n'a pas été possible sont respectivement de 45%, 31%,
14% et 10%.

Dans les élevages réunionnais, la proportion d' animaux présentant une NF/MEP ou une IGS
est de 67%, ce qui est bien supérieur au 55% observés par Pinto. La proportion de vaches
gravides apres |A ou saillie n'est que de 32% (mais varie de 21% a 57% selon les éevages)
contre 45% pour |’ éude de Pinto qui concernait pourtant des troupeaux ayant des problémes
d'infertilité. Le pourcentage d'interruptions de gestation subcliniques identifiées (10%) est
voisin de celui trouvé dans les autres éudes. Mais, en raison du nombre élevé de cas ou la
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distinction entre NF/MEP et IGS n’a pas été possible (21%), il est impossible de conclure sur
I"'importance relative des |GS par rapport aux NF/MEP.

Le bilan des interruptions de gestation dans les élevages réunionnais révele une
situation critique, variable suivant les élevages. |l convient donc d'identifier les causes de ces
interruptions de gestation afin de mettre en place au plus vite des mesures concrétes et
d'améliorer ains la rentabilité des exploitations, fortement atteintes par ce probleme
d'infécondité.

En premier lieu, avant d’ envisager les causes infectieuses, nous avons recherche I’ effet
de différents facteurs sur les interruptions de gestation, tels que I’année, le mais, le rang de
vélage, la zone d élevage, I'éleveur, le numéo, la nature et le schéma de mise a la
reproduction, par des tests de khi-2.

Ainsi, les proportions d’ avortements cliniques ont été comparées aux proportions de vélages a
terme pour ces différents effets.

Pour les interruptions de gestation subcliniques, des tests de khi-2 ont permis de comparer les
proportions des cing sous-groupes : NF/MEP, NF/MEP-IGS, IGS, A, et G. L’existence de la
catégorie NF/MEP-1GS rend difficile I’ exploitation de ces résultats, et apporte probablement
un biais dans I'analyse satistique. Le rang de vé@lage n'a pas eu d'influence sur les
proportions des différentes catégories d'interruptions de gestation ou de gestations ; mais
I’analyse est biaisée puisque I’'inclusion des |A ou saillies dans I’ échantillon était basée sur le
dosage de progestérone dans le lait, les génisses se trouvent exclues de I'échantillon. La
diminution de fertilité avec I'age des femelles a pourtant été décrit de nombreuses fois
(Humblot, 1986). En accord avec ces résultats, notre étude a montré une augmentation des
mortalités embryonnaires tardives mais également une augmentation des échecs précoces de
gestation (mortalité embryonnaire précoce ou absence de fécondation) avec I’ &ge.

Pour les deux types d'interruptions de gestation étudiés (avortements cliniques et
|GS), des effets zone d' élevage, éleveur et rang de mise alareproduction ont été observés.
Les effets zone d’ élevage et éleveur sont difficiles ainterpréter en raison de la multiplicité des
facteurs de variations qu'englobent ces termes: des paramétres environnementaux
(température, humidité, relief), alimentaires (ressources fourrageres), humains (gestion du
paturage, du logement, détection des chaleurs..), infectieux (prévalence de certaines
pathologies). On peut simplement constater une grande variété de situations selon les zones
d élevage et les éleveurs.

Dans les travaux de Pinto et al. (2000), les NF/MEP semblent fortement influencées
par les facteurs génétiques (index laitier), ains que par la lactation (numéro de lactation,
niveau de production et surtout TP). Les mortalités embryonnaires tardives ou fodaes
dépendent davantage de la note d état corporel et de la date de mise a la reproduction. Une
augmentation du taux de gestation en 1%° IA a é&é constatée avec |'augmentation de
I"intervalle entre le vélage et la premiere IA. Nous n’avons pas pris en compte ces facteurs
dans |e cadre de notre étude.

B-BILAN DES ANALYSES SEROLOGIQUES

310 interruptions de gestation ont fait I’ objet d’analyses sérologiques pour 11 agents
pathogénes: BHV-1, BVDV, Chlamydophila abortus, Coxiella burnetii, Leptospira sejroé,
Leptospira hebdomadis, Mycoplasma bovis, Neospora caninum, Anaplasma marginale,
Babesia bovis et Babesia bigemina.
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1-INTERET ET DIFFICULTES DU DIAGNOSTIC SEROLOGIQUE LORS
D’'INTERRUPTION DE GESTATION

Pour établir un diagnostic lors d’une interruption de gestation, il faut s'intéresser bien
sir aux données épidémiologiques, ala clinique, mais le diagnostic de certitude repose sur le
diagnostic de laboratoire. En effet, le diagnostic épidémiologique qui prend en compte la
circulation d’ agents infectieux dans une région donnée, le taux d avortement et le moment de
I’avortement n’apporte pas d'ééments décisifs. Pour certains agents infectieux, il est
couramment admis que les interruptions de gestation surviennent majoritairement a des stades
de gestation déterminés. Dans notre étude, la néosporose et la fievre Q sont plus souvent
impliquées dans les interruptions de gestation survenues au cours du deuxieme trimestre de
gestation. En effet, pour la néosporose, selon Mc Allister (1996), I’ avortement survient entre
trois mois de gestation et le terme, et plus particulierement entre 4 et 6 mois de gestation.
Mais pour la fievre Q, selon Coche (1981) et Tainturier (1997), les avortements peuvent
survenir tout au long de la gestation et notamment au cours du dernier trimestre de gestation.
Le stade de gestation n'est donc pas retenu comme un critére permettant d orienter le
diagnostic de I’ étiologie infectieuse.

De méme, les signes cliniques dans notre étude se résument a des avortements cliniques mais
les interruptions de gestation subcliniques incluent des mortalités embryonnaires tardives et
des avortements précoces.

D’une maniére générale, le diagnostic de laboratoire est réalisé a partir soit de I’ avorton, soit
du placenta, soit du sang de la mére. Mais |’ absence ou bien le mauvais état de conservation
des tissus fodaux exclut souvent tout diagnostic basé sur I’ examen histologique, la recherche
d antigenes spécifiques, ou I'isolement de I'agent impliqué. Le sérum est souvent le seul
prélevement utilisable. Cependant, en pratique, le diagnostic sérologique de I’ avortement
bovin est souvent limité par des dates de prélévements inadaptées.

Dans notre étude, les analyses sérologiques ont été pratiquées sur 2 a 3 prélevements de
sérums réalisés avant et aprés I'interruption de gestation, afin d’évaluer |’évolution de la
réponse en anticorps. En effet, |’ analyse sérologique d un seul prélevement réalisé aprés une
interruption de gestation présente un intérét limité.

Dans la cinétique de type 2 (titre d’ anticorps fortement positif qui reste stable ou décroit), le
réle causal de I’agent pathogéne est possible. En effet, pour certains agents infectieux,
I"interruption de gestation est différée par rapport a I'infection. Par exemple, pour la
leptospirose, les avortements apparaissent habituellement 1 & 6 semaines pour Leptospira
pomona et 4 a 12 semaines pour Leptospira hardjo aprées la phase aigué de I'infection. La
séroconversion n'apparait pas alors sur des analyses sérologiques effectuées autour du
moment de I’ interruption de gestation ; on observe aors plutdt des titres en anticorps élevés et
stables ou décroissants (dans 98% des cas), car I'intervale entre I'infection de la mére et
I’expulsion fodale est long (Ellis, 1982).

De méme, sedlon Brownlie (1991), lors d'une infection aigué par une souche non
cytopathogene du virus BVD, la réponse en anticorps s é éve lentement, maisil y a cependant
une augmentation lente et prolongée pendant 10 a 12 semaines aprés I'infection. Comme
I’ avortement se produit généralement entre deux et plusieurs semaines apres I’infection de la
mere, 'analyse de deux prélevements de sang a 3-4 semaines dintervalle apporte
généralement peu d’'informations : la séroconversion a eu lieu avant I’ avortement.
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Une séroconversion ou bien une augmentation du titre en anticorps (cinétique de type 3) pour
un agent infectieux signifie que I’interruption de gestation est due a une infection récente par
cet agent pathogene.

Ce suivi sérologique apporte plus d' ééments sur le réle éventuel de I’ agent pathogene. Elle
n'est bien sr possible que dans le cadre d’ un programme de recherche puisgu’ elle inclut des
prélévements sanguins avant l'interruption de gestation. L’interprétation des anayses
sérologiques aurait pu étre encore améliorée par la mesure des titres en anticorps sur une
dizaine de vaches par élevage, au méme stade de gestation et n’ayant pas subi d’interruption
de gestation.

Dans I'interprétation des résultats, il convient d’ étre vigilant sur les caractéristiques
métrologiques des tests sérologiques utilisés, leur sensibilité, leur spécificité. Aingi, pour la
chlamydophilose, le kit Chekit® Chlamydia de HRV et utilisé sur les premiéres analyses, n’ est
pas specifique de C. abortus: ce kit comporte des lipopolysaccharides de surface comme
antigene, et nous donnait un pourcentage de résultats positifs trés élevé. Nous avons donc
repris ces tests et effectué les suivants sur des kits Chlamydia ELISA® de Vetoquinol qui
utilise une protéine recombinante spécifique de C. abortus.

2-DIAGNOSTIC SEROLOGIQUE : AGENTS PATHOGENES IMPLIQUES
DANS LES INTERRUPTIONS DE GESTATION ET MESURES
PROPHYLACTIQUES

Dans notre étude, une séroconversion ou une augmentation du titre en anticorps a été
mise en évidence pour au moins un agent infectieux dans la moitié des interruptions de
gestation ; et dans plus de 80% des interruptions de gestation, soit une séroconversion ou une
augmentation du titre d'anticorps, soit un titre en anticorps élevé ont éé mis en évidence pour
au moins un agent infectieux.

Le taux de diagnostic est donc élevé puisqu’'un agent infectieux a pu étre identifié
comme une cause probable ou certaine de I'interruption de gestation dans plus de 80% des
cas. Ces résultats démontrent le role majeur des agents infectieux dans I'étiologie des
interruptions de gestation a la Réunion.

Ce taux de diagnostic est significativement différent selon le stade de gestation auquel s est
produit I’interruption de gestation (test de khi2; P=0.001) : il est plus faible pour les
interruptions de gestation survenues au cours du 1% trimestre de gestation (77%) et plus élevé
pour celles du 2° (97%) et 3° (90%) trimestres de gestation. Des causes infectieuses non
recherchées dans notre étude ou d’ autres facteurs de risque pourraient jouer un role en début
de gestation.

Le taux de diagnostic de notre étude est plus élevé comparativement a ce qui est rapporté dans
de nombreuses enquétes mais, selon les enquétes, la nature des échantillons analysés différe
(sérums de la mere sur prélevement unique ou couplé, avortons, placenta), et les agents
pathogénes recherchés ne sont pas les mémes. La plupart des laboratoires vétérinaires
réalisent un diagnostic étiologique des avortements chez les bovins dans seulement 20 a 40%
des cas. Dans une éude menée de 1980 a 1989 par Kirkbride (1992) sur 8962 avortements,
I étiologie de I’ avortement n’ a été mise en évidence que dans 33% des cas. De la méme facon,
larecherche de I’ agent en cause, simultanément sur le placenta, le fodus et le sang maternel, a
permis de déterminer le diagnostic étiologique dans 37% des 265 avortements étudiés par
Jerret et al (1984). Dans une éude menée de septembre 1993 a mars 1995 en Belgique, le
taux de diagnostic a été de 43%, a partir de 239 avortons et échantillons soumis a des analyses
bactérienne, mycosique, virale et parasitaire (Schreiber et al., 1998).
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L a chlamydophilose

Dans les élevages bovins laitiers a la Réunion, le r6le de la chlamydiose ou
chlamydophilose due a Chlamydophila abortus, dans les interruptions de gestation est
négligeable.
Les réponses sérologiques sont négatives pour la quas totalité des cinétiques. Un réle
possible ou avéré de la chlamydophilose n’ apparait que dans 0.6% et 1.3% respectivement des
interruptions de gestation. Une circulation récente ou active a été identifiée dans 6 élevages
sur 23 (26%). Nos résultats sont différents de ceux présentés par Lanot et Nabeneza (1995)
pour qui la chlamydophilose avait pu étre suspectée dans 40% et certifiée dans 13% des
avortements. Mais il faut signaler que le test utilisé pour ces anayses était le kit
commerciaisé par HRVet, peu spécifique, puisque ce test détecte des antigenes communs a
plusieurs espéces du genre Chlamydophila. De plus, dans cette éude, les anayses
sérologiques ont généralement été réalisées sur un seul prélévement aprés I'interruption de
gestation.

L’IBR

Bien gu’'une circulation récente ou active ait é&é mise en évidence dans 22% des
élevages, un réle possible ou avéré de I’ BR n’ apparait que dans 2.6% et 1.6% respectivement
des interruptions de gestation. 1l faut signaler que la prévalence de 22% dans les élevages est
bien due a une circulation et non a une vaccination ; en effet, un seul éleveur suivi pratique
des vaccinations mais il n’est pas pris en compte dans ce résultat. La circulation du virus de
I"IBR dans les élevages laitiers réunionnais ne se traduit donc pas par des interruptions de
gestation. La forme abortive est beaucoup moins fréguente que la forme respiratoire, ce qui
est de méme en Europe.

Lafievre Q

La fievre Q est présente dans beaucoup d’ élevages laitiers a La Réunion et son role
dans les interruptions de gestation N’ est pas négligeable. Un réle possible ou avéré de lafiévre
Q apparait respectivement dans 12% et 6.1% des interruptions de gestation. |l faut noter que
dans 42 cas sur 310, les résultats positifs éaient liés & une vaccination ; aing, I'implication de
la fievre Q chez les animaux sensibles est possible dans 13% et avérée dans 7% des
interruptions de gestation chez les animaux non vaccineés.

Dans I’ éude de Lanot et Nabeneza (1995), la fievre Q était suspectée dans 24% et certifiée
dans 11% des avortements ; ces résultats sont supérieurs a ceux obtenus dans notre étude.
Cette discordance pourrait s expliquer par la nature des préléevements : un seul sérum versus
une cinétique dans notre étude.

Une circulation récente ou active de C. burnetii a é&é mise en évidence dans 61% des
élevages. C. burnetii est également responsable de métrites et d'infertilité ; il serait intéressant
de déterminer si I'incidence des métrites est plus élevée dans les élevages ou une circulation
de cet agent infectieux a é&é mise en évidence et éventuellement de confirmer I'implication de
lafiévre Q par une analyse sérologique.

La fievre Q est une zoonose. La mise en place de mesures de prophylaxie est
primordiale. Suite a I’éude de Lanot (1995), des vaccinations ont été réalisées dans de
nombreux élevages en 1996, mais elles n’ ont pas éé poursuivies.

La vaccination pourrait étre réalisée avec un vaccin commercialisé normalement pour
les ovins (Chlamyvax-FQ), et devrait concerner les vaches non contaminées du troupeau et les
génisses avant la mise a la reproduction ; la vaccination des nouvelles génisses doit se
poursuivre pendant 3 ans de suite. Une vache séropositive est protégée contre un avortement a
C. burnetii (Hassig et Lubsen, 1998).

La vaccination vise aussi a réduire le nombre d’animaux excréteurs. Durand (1993) a montré
que la vaccination, avec un vaccin mixte commercial Chlamydia/Coxiella (souche nine mile
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en phase I1), diminue fortement, mais ne fait pas disparaitre le nombre d’ animaux excréteurs
de Coxi€ella dans le lait ou dans les enveloppes fadaes. En revanche, d apres Schmeer et al.
(1987), dans un troupeau laitier infecté par C. burnetii, ni la vaccination avec un vaccin
commercia bivalent Coxiella/Chlamydia, ni un traitement utilisant des tétracyclines sur les
vaches infectées n'ont réduit la proportion danimaux excréteurs de Coxiella, mais la
vaccination des veaux non infectés a permis de prévenir I'infection. La vaccination avec un
vaccin commercia (cellules entiéres tuées de C. burnetii en phase Il et cellules entieres
inactivées de C. psittaci) a permis une amélioration significative de la fertilité dans les
troupeaux vaccinés ; mais, le mécanisme de protection n’ est pas encore entiérement éucidé.

D’ aprés Rodolakis (1998), les vaccins actuellement commercialisés en France correspondent
a une souche bactérienne en phase |l et sont peu efficaces, c'est a dire qu'ils diminuent le
nombre d’' avortements mais ne modifient pas I’ excrétion a la mise-bas. En effet, méme s les
animaux vaccinés ont un titre en anticorps éevé contre le LPS en phase 1, celui-ci protége
mal contre les Coxi€ella en phase |. Les vaccins tués adjuvés composés de Coxiella en phase |
protégent environ 300 fois moins que les mémes vaccins en phase |.

Il est a noter que la vaccination provoque de séveres réactions locales, chez 75% des vaches.
Les mesures sanitaires se heurtent a la conservation du germe dans les réservoirs sauvages et
les tiques, et aux difficultés pratiques et au colt éevé du dépistage de I'infection sur les
animaux domestiques. Seule une prophylaxie rigoureuse pourrait permettre de diminuer le
risque d’'une infection par cette rickettsie trés résistante dans le milieu extérieur. 1l faut isoler
les vaches ayant avorté ou présentant une métrite du reste du troupeau et si possible, faire
véler les animaux dans des box isolés, détruire les placentas. Des traitements insecticides
pourraient bloquer I’ éventuel cycle de Coxiella chez les tiques (Coche, 1981 ; Martini, 1994).

L a mycoplasmose

Une circulation récente ou active de M. bovis a été mise en évidence dans presque tous
les élevages laitiers de I'fle de la Réunion (87% des élevages) ; et des titres en anticorps
élevés ou des séroconversions ont été observés dans respectivement 6.8% et 12% des
interruptions de gestation. Dans la bibliographie, la mise en évidence de la pathogénicité de
M. bovis dans les troubles de la reproduction est surtout indirecte, a partir de leur fréquence
d'isolement chez les animaux atteints ou a partir d'infections expé&imentales. Le role des
mycoplasmes dans une interruption de gestation peut étre envisagé lorsgqu’ aucun autre agent
n'a été identifié. Dans notre étude, une séroconversion ou une augmentation de titre pour M.
bovis a été observée dans 38 interruptions de gestation et dans 16 cas, M. bovis était le seul
agent pour lequel une cinétique de type 3 ait pu étre mise en évidence. Par conséquent, nos
résultats montrent le réle primaire de M. bovis dans les interruptions de gestation.
Cependant, il n’ existe pas de mesures prophylactiques spécifiques a mettre en ceuvre.

L es hémopar asitoses : anaplasmose, babésioses a B. bigeminaet B. bovis

Les hémoparasitoses et principalement |’ anaplasmose jouent un réle majeur dans les
interruptions de la gestation en éevage bovin laitier a la Réunion. Elles sont directement en
cause dans 15%, 7.1% et 7.4% des interruptions de gestation pour |’ anaplasmose, |a babésiose
a B. bigemina et B. bovis respectivement et leur role peut étre envisagé dans 7.7%, 3.2% et
15% des interruptions de gestation, respectivement pour les 3 hémoparasites. Une circulation
récente ou active a été mise en évidence dans 19 élevages pour A. marginale (83%), dans 10
€élevages pour B. bigemina (43%) et dans 14 élevages pour B. bovis (61%).

L’ existence de ces hémoparasitoses est directement liée a la présence des insectes
vecteurs d’A. marginale, B. bigemina et B. bovis. L’ éradication vraie de la maladie passe par
I’ éradication des vecteurs. Le vecteur obligatoire pour la transmission des babésioses est une
tique, trés généralement Boophilus microplus, tique a un seul hote, spécifique des ruminants,
trés largement répandue a La Réunion, en particulier dans les zones d' élevage des hauts de
I'Tle. A. marginale est aussi transmise par cette tique mais également par des insectes piqueurs
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comme les stomoxes, qui jouent un rdle majeur voire prépondérant dans I’ épidémiologie de
cette affection.

La maadie se déclare si I’animal n’a pas été au préalable au contact de I’ agent pathogéne et
n'est pas immunisé. Pour limiter |’apparition de cas cliniques, préudiciables sur le plan
économique, on doit rechercher une situation ou la pression parasitaire ou infectieuse est
assez faible pour que I'immunité ne soit pas débordée, mais suffisante pour que les jeunes
subissent une premiere contamination dans les premiers mois de vie. En effet, durant cette
période, une protection passive est assurée par les anticorps maternels. La primo-infection est
généralement moins sévere chez les jeunes de moins de un an et se traduit par une forme
fruste voire inapparente, qui permet le développement d’une immunité active (Alonso et al.,
1992).

Nos résultats confirment I'intérét de la lutte contre ces vecteurs engagée dans le cadre du
programme POSEIDOM, a savoir lutte chimique contre les stomoxes et les tiques et lutte
biologique contre les stomoxes (Tillard et Messad, 1998). Une surveillance de la résistance
des vecteurs aux acaricides est nécessaire. Ces mesures seront probablement tres bénéfiques a
I’élevage réunionnais, mais restent limitées. En effet, la protection immunitaire du cheptel
contre les hémoparasitoses se maintiendra a son faible niveau actuel et I’ éradication des tiques
et des stomoxes est difficilement réalisable. La diminution ou I'arrét des traitements se
solderait tres probablement par une flambée de parasitoses sanguines aigués. La vaccination
contre les hémoparasitoses est encore un sujet de recherche. Mais elle pourrait a terme, dans
le contexte de I'élevage réunionnais, constituer un moyen de lutte « biologique »
complémentaire.

L a leptospirose

Au début de I’ étude, nous avions recherché 5 sérovars de Leptospira interrogans, a
savoir les cing les plus fréguemment isolés lors de I’ enquéte réalisée par I Institut Pasteur : L.
hebdomadis, L. sgjroé, L. icterohaemorragiae, L. pomona, L. autumnalis. Nos premiers
résultats n’ont montré presque aucun résultat positif pour L. pomona, L. autumnalis, L.
icterohaemorragiae. Nous avons donc poursuivi les analyses seulement pour les 2 autres
sérotypes. Et notre principal résultat est que L. sgjroé constitue le sérovar le plus important a
La Réunion.

Les leptospires ont un réle important dans les interruptions de gestation: un role
possible ou avéré de L. sgjroé a été mis en évidence dans respectivement 16% et 12% des
interruptions de gestation ; et pour L. hebdomadis dans 1.3% et 4.5% des interruptions de
gestation. De plus, leur circulation récente ou active a été mise en évidence dans presque tous
les élevages (22/23) pour L. segjroé et dans prés de la moitié des élevages (10/23) pour L.
hebdomadis.

Il faut souligner que les deux sérogroupes les plus fréquemment identifiés par I’ Institut
Pasteur en 2001 sur les cas de leptospirose humaine a La Réunion était L. icterohaemorragiae
et L. sgroé, ce qui renforce I'intérét de la lutte contre ce dernier.

Lalutte contre la leptospirose doit passer essentiellement par une prophylaxie sanitaire

visant a limiter les sources d'infestation. Selon Mailloux et al. (1983), les micromammiféeres
et les chiens pourraient constituer des espéces réservoirs. Moutou (1980) a répertorié 5
especes de micromammiferes a La Réunion : la souris (Mus musculus), le rat (Rattus rattus),
le surmulot (Rattus norvegicus), la musaraigne et |le tangue de Madagascar. Il convient donc
d effectuer des campagnes de dératisation réguliéres, de protéger les abreuvoirs et les aires
d aimentation. Il faut aussi éviter laformation d’ eaux stagnantes et les drainer.
Les chiens errants représentent un probléme important a La Réunion ; ils sont répandus dans
toute I'ile ; une enquéte sérologique réalisée sur les chiens de la fourriére de Saint-Denis (175
prélevements) en 1978, révélait une séroprévalence de 40% mais les deux Sserogroupes isolés,
canicola et icterohaemorragiae, sont différents de ceux affectant les bovins.
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Malgré les mesures proposées, la forte proportion de bovins infectés constitue une source de
contamination, par le milieu extérieur, des especes réservoirs, mais également des autres
animaux de I'élevage. Une prophylaxie médicale avec des vaccins inactiveés pourrait étre
envisagée. L'immunité étant spécifique de sérovars, les vaccins doivent contenir les
principaux sérovars susceptibles d'infecter I'espéce animale concernée. Des vaccins destinés
aux bovins, aux porcs et aux chiens sont commercialisés dans plusieurs pays. En France, seuls
des vaccins destinés aux chiens sont commercialisés et la vaccination anti-leptospirosique
N’ est pas pratiquée dans les élevages bovins. Dans un troupeau infecté de fagon enzootique, le
programme de controle devrait comprendre a minima le traitement des animaux adultes pour
limiter le colt lié aux pertes de production. Dans un deuxieme temps, il est conseillé de
vacciner le troupeau entier chague année, voire tous les 6 mois ou moins. Mais, selon Ellis
(1994), I'arrét de la vaccination apres plusieurs années laisse un troupeau totalement sensible
et les effets d’ une infection peuvent alors étre désastreux.

LaBVD

Pour la BVD, des titres élevés en anticorps ou des séroconversions ont é&é mis en
évidence dans 18 élevages sur 23 (78%) et dans respectivement 23% et 5.2% des interruptions
de gestation (ou 26% et 5.8% en excluant les interruptions de gestation des 33 animaux
vaccinés). Le pourcentage important de titres en anticorps élevés signifie que I'infection s est
produite plusieurs semaines avant |’ interruption de gestation.

La prévalence de I'infection par le virus BVD a La Réunion dans les élevages bovins
laitiers était de 63% en 1994 et de 43% en 1998. Les analyses sérologiques sur des cinétiques
nous permettent d affirmer qu’une cinétique de type 2 ou 3 lors d'interruption de gestation
correspond bien a une infection par le BVDV et a une circulation récente ou active du virus
dans |’ élevage.

Le BVDV pourrait ére la cause primaire d'une interruption de gestation (dans 14
interruptions de gestation) ou bien il pourrait étre associé a d’ autres germes et ains favoriser
les interruptions de gestation (dans 75 cas).

Pour diminuer le nombre d'interruptions de gestation associées a la BVD, il serait
intéressant de mettre en place une prophylaxie médicale. Le contréle du complexe BVD/MD
repose sur la vaccination seule ou conjointement a I’ élimination des IPI, dans les troupeaux
infectés, ou a but préventif dans les troupeaux indemnes.

Les vaccins commercialisés en France sont des vaccins a virus vivants modifiés (Mucosiffa®,
Rispovad BVD®, Rispoval RS-BVD®) et un vaccin comportant deux souches virales
inactivées (Mucobovin®). Les vaccins vivants contiennent une souche unique atténuée d’un
biotype cytopathogéne.

Les protocoles vaccinaux doivent inclure au minimum la vaccination des femelles
reproductrices. Les génisses sont vaccinées environ un mois avant la saillie ou I’ insémination.
Les rappels ainsi que la primovaccination des femelles gravides sont effectués environ un
mois avant vélage. Les veaux nés de méres vaccinées ne sont protégés que quelques semaines
aprés la prise colostrale. Les protocoles plus lourds comprennent en plus la vaccination des
veaux agés de plus de trois a six mois (ou plus précocément en |’absence d' anticorps
maternels).

Des études récentes ont permis la mise sur le marché en septembre 1999 d'un vaccin
permettant |a protection du foetus contre I’ infection transplacentaire par le virus BVD. Aing,
ce vaccin (Bovilis®) prévient la naissance de veaux IPI, et permet donc denrayer le
processus d’infection des troupeaux. Il s'agit d’ un vaccin inactive, utilisable sans danger chez
la femelle gravide quelque soit e stade de gestation. Ce vaccin constitue une nouvelle arme
de choix dans la lutte contre cette maladie largement répandue dans les troupeaux bovins.
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L a néospor ose

La présence d anticorps spécifiques dans le sérum de vaches ayant avorté est la preuve
gue la vache a é&é exposée a N. caninum mais ne signifie pas obligatoirement qu’ elle a avorté
de néosporose. La néosporose joue cependant un rdle majeur dans les interruptions de
gestation en élevage bovin laitier a La Réunion. Un réle possible ou avéré de N. caninum a été
mis en évidence dans respectivement 25% et 4.8% des interruptions de gestation. Notre éude
montre que tous les élevages ont connu une circulation récente ou active de N. caninum au
moment des interruptions de gestation.
En France, sur plusieurs enquétes sérologiques, la prévalence de la néosporose chez les bovins
ayant avorté est de 22% en moyenne (Payot, 2002). A La Réunion, la prévalence est donc
supérieure puisque N. caninum est impliqué dans pres de 30% des interruptions de gestation.

A ce jour, aucun traitement efficace contre la néosporose n’est connu chez les bovins.
Il n'existe aucun vaccin pour prévenir des avortements induits par N. caninum, ou
I’ élimination des ookystes par le chien.
Le mode de transmission le plus répandu est I’ infection congénitale. Le moyen de lutte le plus
efficace est donc de réformer toutes les vaches infectées, s toutefois la prévalence est peu
élevée. A l'inverse, si la prévalence est forte, I'éleveur peut adopter une politique de
renouvellement du troupeau aménagée sur un plus long terme. L’infection congénitale peut
auss étre réduite en n’introduisant que des femelles séronégatives.
Il faut aussi éviter la contamination post-natale, enlever les veaux morts et les placentas qui
pourraient constituer une source d'infestation du chien, et réduire I’ exposition des vaches au
féces des chiens.

3-ASSOCIATION DE GERMES

Parmi les 157 interruptions de gestation associées de fagcon certaine a une cause
infectieuse, 60% sont dues a un seul agent infectieux mais 40% ont éé provoquées par des
associations de germes (de 2 a4 agents infectieux).

Parmi les 258 interruptions de gestation pour lesquelles le réle possible ou avéré d'un
agent infectieux a pu étre mis en évidence, un seul agent était mis en cause dans 31% des cas
et de 2 &7 dans 69% des cas.

Nos résultats montrent que les interruptions de gestation sont, dans la magjorité des cas,
provoquées par des associations d’ agents pathogenes.

En effet, dans un troupeau, les infections abortives sont souvent associées; elles peuvent
avoir un effet pathogéne de maniere indépendante ou en synergie. Ainsi, des titres d' anticorps
élevés contre |’ agent de la fievre Q peuvent étre associés a des traces sérologiques d’ une ou
plusieurs autres maladies abortives, la chlamydophilose en particulier (Coche, 1981). Une
explosion de pathologies abortives a ainsi éé rapportée dans un troupeau laitier, liée a une
association entre le virus BV D, Leptospira hardjo et Coxiella burnetii (Pritchard, 1989).

L’ analyse des correspondances multiples permet de visualiser les associations de germes les
plus fréquentes, notamment entre les agents des hémoparasitoses. Cette association pourrait
S expliquer par la communauté de vecteurs.

Ces associations de germes sont retrouveées le plus souvent chez les dleveurs A, C, S, W, qui
sont totalement ou en partie au paturage, ce qui pourrait expliquer une contamination plus
importante par des tiques.
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L. sgjroé, BVD, ou M. bovis représentent également des sources potentielles d’ avortement,
indépendamment du statut infectieux vis a vis des hémoparasitoses. |l y a 32 interruptions de
gestation ou sont associées des titres élevés ou des séroconversions/augmentations de titres en
anticorpsde L. sgjroé et de BVD (élevage G, V).

En définitive, notre étude a montré que les infections abortives survenant en élevage laitier a

La Réunion sont dues le plus souvent a des associations d'agents infectieux ; leur effet
pathogéne peut agir de maniére indépendante ou en synergie.

4-BILAN PAR ELEVAGE

Selon les élevages, une circulation récente ou active a été détectée pour 3 a 10 des 11
agents recherchés. Dans plus de la moitié des élevages, au moins 7 agents ont circulé
récemment ou activement. L’ étiologie des interruptions de gestation dans un méme élevage
est donc polyfactorielle. 1l faut rappeler que, suivant les élevages, le nombre d'interruptions
de gestation varie de 3 a 25; il existe une relation significative entre le nombre d agents
infectieux identifiés et le nombre d’interruptions de gestation. Deux hypothéses peuvent étre
émises : soit un nombre plus grand d’interruptions de gestation permet de mieux détecter les
agents pathogenes circulant dans I’ élevage soit un nombre d’interruptions de gestation élevé
est dd a une circulation d’ un nombre plus important d’ agents pathogenes.

Nous avons observé une relation entre la circulation active d’ un agent infectieux et le
pourcentage d’ avortements uniquement pour |’ anaplasmose et pour B. bigemina. On pouvait
Sattendre a trouver un lien plus net entre circulation active et nombre d avortements
cliniques. Dans notre étude, cette relation n’a pas éé démontrée pour la majorité des agents ;
les avortements ne semblent affecter gqu’un nombre restreint d animaux du troupeau, sans
doute les plus sensibles. De plus, les stades de gestation sont assez dispersés au sein d'un
méme élevage car il n'y a pas vraiment de saison de vélage.

A la Réunion, nos résultats sérologiques obtenus sur |’ensemble des interruptions de
gestation nous permettent de déterminer les agents pathogenes devant faire I’ objet d’un plan
de prévention: la BVD, la néosporose, la leptospirose a L. sgjroé et les hémoparasitoses
(essentidllement I’ anaplasmose), puis la fievre Q. Pour la mycoplasmose, il n’existe pas de
moyens de |utte spécifique. Des plans de prévention plus ciblés pourraient étre établis pour les
€éleveurs ayant participé au suivi.
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CONCLUSIONSET PERSPECTIVES

L’ élevage bovin laitier a I'lle de la Réunion a connu un développement remarquable
en 20 ans, qui S est traduit par une amélioration de sa production laitiére en terme de quantité
et de qualité. Il présente cependant des résultats de reproduction médiocres. Notre étude a
montré I'importance des interruptions de gestation, survenant a tous les stades de gestation : le
taux moyen d’avortements cliniques, de 5.3%, est élevé et présente de fortes variations en
fonction des élevages, ce qui se traduit pour certains par des situations préoccupantes. L e taux
de gestation moyen de 32% (suite a des IA ou saillies réalisées sur « vraies chaleurs ») est
largement insatisfaisant. En outre, un pourcentage élevé de 11% des |A ou saillies est réalisé
au mauvais moment, sur « fausses chaleurs », ce qui refléte un probleme de détection des
chaleurs ou un défaut de manifestation des chaleurs. Ces résultats techniques médiocres ont
des répercussions économiques importantes dans les él evages laitiers réunionnais. Notre éude
ne nous a pas permis de distinguer précisement les proportions des différents types
dinterruptions de gestation précoces, a savoir non fécondation, mortalité embryonnaire
précoce, mortalité embryonnaire tardive ou mortalité fogtale précoce. La mise en évidence du
développement embryonnaire précoce ou de son arrét n'est pas toujours possible. En effet,
méme s de nombreux signaux sont émis par le conceptus (bouton embryonnaire et cellules
trophoblastiques) dés le premier mois de gestation, de nombreuses molécules (cytokines,
facteurs de croissance, progestérone) ne sont pas spécifiques de la gestation. En outre, parmi
les molécules spécifiques du développement embryonnaire, certaines (interféron tau, par
exemple) ne passent pas dans la circulation périphérique maternelle et ne peuvent donc pas
étre utilisées a des fins de constat de gestation. Les seuls marqueurs hormonaux de gestation
ou de non gestation précoces sont la progestérone et la PSPB.

L’ étiologie infectieuse joue un réle primordia puisgu’au moins un agent infectieux a
€té mis en cause dans plus de 80% des interruptions de gestation. Les agents infectieux les
plus souvent impliqués (parmi les 11 recherchés) dans les interruptions de gestation sont par
ordre d'importance la néosporose, la BVD, la leptospirose a L. sgroé, puis les
hémoparasitoses (essentiellement I’ anaplasmose), et enfin la mycoplasmose et la fievre Q.
Outre la BVD et la fievre Q, c'est la premiere fois que ces agents infectieux sont reconnus
responsables d’interruptions de gestation dans les élevages laitiers réunionnais. La néosporose
apparait a La Réunion, comme dans beaucoup de régions du monde, une cause majeure
d'interruption de gestation. La présence du virus BVD a La Réunion sexplique trés
certainement par I'importation de génisses infectées. L’importance de la leptospirose a L.
sgiroé est plus spécifique de I’ @evage réunionnais; en effet, les conditions climatiques sont
propices au développement de ce germe. Le role des hémoparasitoses dans les interruptions
de gestation a probablement été sous-estimé dans |es études précédentes.

La maitrise du risque infectieux passe par la mise en place d’ un plan sanitaire adapté a
I'Tle de la Réunion afin d’ améliorer la santé des animaux et leur productivité.
Il est utile de rappeler qu’ en dehors de toute mesure spécifique, quelques mesures hygiéniques
essentielles doivent étre appliquées : une vache ayant avorté doit étre isolée systématiquement
du reste du troupeau avec élimination du fumier, nettoyage et désinfection de I’ étable et du
matériel contaming, ce qui limite dé§ja les risques de transmission. Des plans de vaccination
pour laBVD, lafiévre Q, éventuellement la leptospirose doivent étre envisagés. Pour la
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leptospirose, il convient d effectuer des campagnes de dératisation régulieres, de protéger les
abreuvoirs et les aires d'alimentation et de réaliser un drainage des eaux. La lutte contre les
hémoparasitoses est déja organisée dans le cadre du programme POSEIDOM qui effectue une
lutte intégrée contre les vecteurs de ces maladies.

Suite a notre étude, le GDS, en partenariat avec les vétérinaires praticiens, a entrepris un suivi
ciblé des causes infectieuses pour tout avortement survenant en élevage bovin : des recherches
sérologiques sont dorénavant effectuées systématiquement pour la leptospirose (L. sgjroé et
hebdomadis), les hémoparasitoses, la mycoplasmose, la chlamydophilose, la fievre Q €t la
BVD.

L’ étiologie de I’infertilité est plurifactorielle. L’ influence de I’ alimentation sur la reproduction
a éé mise en évidence en paraléle dans le cadre de ce programme d'étude. Le déficit
fourrager a I'ile de la Réunion est une composante essentielle de I'infertilité des vaches
laitieres : pour compenser ce mangue de matiere seche, les éleveurs distribuent d’'importantes
quantités de concentrés qui sont al’origine d’un état d’ acidose chronique. L’ acidose contribue
au mauvais état général des vaches et les prédispose aux pathologies infectieuses et
meétaboliques responsables de I’ infertilité (Poncet, 2002).

D’ autres facteurs de risque sont a |’ éude (production laitiére, gestion de troupeau..) afin de
dresser un bilan des facteurs les plus importants et de les controler au mieux pour une
amélioration des performances de reproduction.
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NUMNAT DATE |AAIA |MOIA [NUMINT | NI3 [NATURE|SCH_IA| VELAGE |RGVEL|RG3|CODVEL| PGO [PG24| DDIAG1 |DIAG1
9801212061|19/09/1999|1999 | 9 2 2 2 1 13/06/1999 7 3 1 0,102 | 23,4 |18/10/1999| 2
9801221021|01/02/2000|2000 | 2 2 2 2 1 25/08/1999 7 3 1 0,078 06/03/2000| 2
9894076159 |18/07/1999 1999 | 7 1 1 2 1 05/05/1999 2 3 1 0,131 13,6 |23/08/1999| 2
9800062428|29/01/1999 {1999 | 1 2 2 2 1 05/10/1998 4 3 1 0,112 09/03/1999| 2
9894076160 |28/09/2000|2000| 9 3 3 2 1 02/06/2000 4 3 1 0,203 31/10/2000| 2
9895081383|30/04/1999 1999 | 4 2 2 2 1 05/01/1999 2 3 1 0,942 01/06/1999| 2
9800062428 |17/04/2000|2000| 4 1 1 2 1 05/02/2000 5 3 1 0,476 | 16,4 |16/05/2000| O
9800062171 |20/05/2000|2000| 5 1 1 1 1 11/02/2000 7 3 1 0,304 27/06/2000| 2
9892070011|17/10/1999|1999 | 10 2 2 2 1 14/06/1999 2 3 1 1,536 23/11/1999| 2
9800062154 |18/02/1999 1999 | 2 4 3 2 1 21/09/1998 6 3 1 0,331 24/03/1999| O
9896083858 | 26/04/2000|2000 | 4 2 2 1 1 31/01/2000 2 3 2 0,392 14,5 |05/06/2000| 1
9896083877 |05/03/2000|2000| 3 6 3 1 1 12/08/1999 1 2 1 0,281 20/04/2000| 2
9800062820{08/11/2000{2000 | 11 1 1 2 1 24/09/2000 4 3 1 0,03 | 14,7 (11/12/2000f O
9895082485|05/01/1999 1999 | 1 3 3 2 1 03/06/1998 1 2 1 1,01
9895080690(31/10/1999 {1999 | 10 1 1 2 1 28/08/1999 2 3 1 0,023
9895081383|29/09/1999 1999 | 9 4 3 2 1 05/01/1999 2 3 1 1,88
9893074402|14/07/1999|1999 | 7 4 3 2 1 16/12/1998 3 3 1 0,266
9800062428|04/04/1999 1999 | 4 4 3 2 1 05/10/1998 4 3 1 1,086
9895082486 |02/12/1999 1999 | 12 2 2 2 1 16/03/1999 1 2 1 0,204
9894076160|16/07/2000|2000 | 7 1 1 2 1 02/06/2000 4 3 1 0,359
9820000893 |05/10/2000{2000 | 10 1 1 2 1 22/08/2000 1 2 1 0,079
9896083877(14/11/1999|1999 | 11 2 2 2 1 12/08/1999 1 2 1 0,244 14/12/1999| 0
9893074402|17/04/1999|1999 | 4 2 2 2 1 16/12/1998 3 3 1 2,5
9800062171|15/02/1999|1999 | 2 3 3 2 1 17/10/1998 6 3 1 0,145
9800062429 |28/01/2000|2000| 1 1 1 2 1 07/12/1999 5 3 2 0,194
9896083858 |20/03/2000|2000| 3 1 1 1 1 31/01/2000 2 3 2 0,178 20/04/2000| 1
9892070011 |04/01/2000|2000| 1 3 3 2 1 14/06/1999 2 3 1 0,741 07/02/2000| O
9895080690(15/12/1999 {1999 | 12 3 3 2 1 28/08/1999 2 3 1 0,825
9800063940|11/07/2000|2000 | 7 1 1 2 1 20/05/2000 3 3 1 0,26
9820000815|11/05/1999|1999 | 5 1 1 2 1 10/03/1999 1 2 1 3,059 15/06/1999| 0
9801221021 |09/03/2000|2000| 3 3 3 2 1 25/08/1999 7 3 1 0,601 20/04/2000| O
9892070011|03/09/1999|1999 | 9 1 1 2 1 14/06/1999 2 3 1 0,302
9894076161 |14/11/1999 {1999 | 11 1 1 2 1 01/10/1999 3 3 1 0,332 14/12/1999| 2
9894076707 |29/03/1999|1999 | 3 1 1 2 1 06/02/1999 3 3 1 0,334 03/05/1999| O
9893073774 |15/08/2000|2000| 8 1 1 2 1 23/05/2000 4 3 1 0,263 19/09/2000| O
9801221021 |21/04/2000|2000| 4 4 3 2 1 25/08/1999 7 3 1 0,677
9820000815(27/11/1999 {1999 | 11 6 3 2 1 10/03/1999 1 2 1 0,035 28/12/1999| O
9820000815|22/06/1999 1999 | 6 2 2 2 1 10/03/1999 1 2 1 0,415 28/07/1999| O
9800062427|11/01/1999|1999 | 1 2 2 2 1 09/10/1998 4 3 1 1,209 23/02/1999| O

Annexe 1: Extrait du tableau utilisé pour caractériser le devenir de

NUMNAT : numéro national d'identifcation du bovin / DATE : date de I'lA ou de la saillie / AAIA : année de I'lA ou de la saillie /
MOIA : moisde I'|A ou de lasaillie/ NUMINT : rang de I'intervention de reproduction / NI3: codification du rang de I'intervention /
NATURE : nature de I'intervention (IA=2, saillie=1) / SCH-IA : schéma de I'l|A (1=simple, 2= double) / VELAGE : date du vélage
précdant I'intervention étudiée / RGVEL : rang de ce vélage/ RG3: codification du rang de ce vélage / CODVEL : codification de ce
vélage en vélage normal = 1, ou avortement=2 / PGO : dosage de progestérone a J0 / / PG24 : dosage de progestérone a J24 / DDIAGL : date
du premier diagnostic de gestation / DIAG1 : résultat du diagnostic de gestation (O=négatif, 1=douteux, 2= positif)

DDIAGF DIAGF(TYPEL1|TYPEF| DATMAX [DMA | DATMIN | DMI |IINTINT|DATE_IAS|VELAGE2 [CODVEL2| Cheptel | ZONE | Eleveur R.lE.i.l#L
18/10/1999 2 P P [18/10/1999| 2 |18/10/1999| 2 37 |26/10/1999(02/10/2000 1 X 2 Y
06/03/2000 2 P P |06/03/2000| 2 |06/03/2000| 2 37 |09/03/2000 X 2 Y -
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23/08/1999 2 P P [23/08/1999| 2 |23/08/1999| 2 40 |27/08/1999(19/06/2000 1 X 2 Y
09/03/1999 2 P P |09/03/1999| 2 |09/03/1999| 2 41 |11/03/1999(05/02/2000 1 X 2 Y
31/10/2000 2 P P [31/10/2000{ 2 {31/10/2000| 2 42 |09/11/2000 X 2 Y
01/06/1999 2 P P |01/06/1999| 2 |01/06/1999| 2 44 |13/06/1999(16/08/2000 1 X 2 Y
16/05/2000 0 P P [16/05/2000| 0 |16/05/2000| O 45 |01/06/2000 X 2 Y
27/06/2000 2 P P [27/06/2000| 2 |27/06/2000| 2 47 |06/07/2000 X 2 Y
23/11/1999 2 E E (23/11/1999| 2 |23/11/1999| 2 79 |04/01/2000(13/11/2000 1 X 2 Y
22/04/1999 0 P P [14/04/1999| 2 |22/04/1999| O 127 |25/06/1999 X 2 Y
27/06/2000 0 P P |05/06/2000| 1 |27/06/2000| O 143 |16/09/2000 X 2 Y
20/04/2000 2 P P [20/04/2000| 2 |20/04/2000| 2 167 |19/08/2000 X 2 Y
11/12/2000 0 P P [11/12/2000{ O |11/12/2000| O X 2 Y
25 |30/01/1999(05/11/1999 1 X 2 Y
25 |25/11/1999(01/11/2000 1 X 2 Y
25 |24/10/1999(16/08/2000 1 X 2 Y
25 |08/08/1999(30/10/2000 1 X 2 Y
25 |29/04/1999(05/02/2000 1 X 2 Y
26 |28/12/1999 X 2 Y
26 |11/08/2000 X 2 Y
29 |03/11/2000 X 2 Y
14/12/1999 0 P P [14/12/1999| 0 [14/12/1999| O 30 |14/12/1999 X 2 Y
30 |17/05/1999(30/10/2000 1 X 2 Y
33 |20/03/1999(11/02/2000 1 X 2 Y
35 |03/03/2000 X 2 Y
20/04/2000 1 20/04/2000| 1 |20/04/2000| 1 37 |26/04/2000 X 2 Y
07/02/2000 0 07/02/2000| 0O |07/02/2000| O 37 |10/02/2000(13/11/2000 1 X 2 Y
40 |24/01/2000(01/11/2000 1 X 2 Y
41 |21/08/2000 X 2 Y
15/06/1999 0 15/06/1999| 0 |15/06/1999| O 42 |22/06/1999 X 2 Y
20/04/2000 0 P P [20/04/2000| 0O |20/04/2000| O 43 |21/04/2000 X 2 Y
44 |17/10/1999(13/11/2000 1 X 2 Y
14/12/1999 2 14/12/1999| 2 [14/12/1999| 2 44 |28/12/1999 X 2 Y
03/05/1999 0 03/05/1999| 0 |03/05/1999| O 44 |12/05/1999(24/07/2000 1 X 2 Y
19/09/2000 0 19/09/2000( 0O |19/09/2000| O 44 |28/09/2000 X 2 Y
44 |04/06/2000 X 2 Y
28/12/1999 0 28/12/1999| 0 |28/12/1999| O 45 |11/01/2000 X 2 Y
28/07/1999 0 28/07/1999| 0 |28/07/1999| O 45 |06/08/1999 X 2 Y
23/02/1999 0 23/02/1999| 0 |23/02/1999| O 45 |25/02/1999(04/03/2000 1 X 2 Y

chaquelA ou saillie, en NF/MEP, NF/IMEP-IGS, IGS, G, A

DDIAGF: date du dernier diagnostic de gestation / DIAGF : résultat du dernier diagnostic de gestation (0O=négatif, 1=douteux, 2= positif) /
TYPEL: nature du premier diagnostic de gestation (P= PSPB, E=échographie) / TYPEF : nature du dernier diagnostic de gestation (P=
PSPB, E=échographie) / DATMAX : date du dernier diagnostic de gestation avec le code résultat le plus élevé/ DM A : résultat (2=positif >
1=douteux > O0=négatif) / DATMIN : date du dernier diagnostic de gestation avec le code résultat le plus faible / DM : résultat (O=négatif <
1=douteux < 2=positif) / INTINT : intervalle entre 2 interventions de reproduction / DATE_IAS: date de I'intervention de reproduction
suivante / VELAGE?2 : date du vélage ayant suivi |'intervention étudiée / CODVEL 2 : codification de ce vélage en vélage normal = 1, ou
avortement=2 / CHEPTEL : numéro de cheptel / ZONE : codification de la zone d'élevage / Eleveur : nom de I’éleveur / RESULTAT :
NF-MEP, NF-MEP/IGS, IGS, G, A
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numnat eleveur |cheptel | chp | zon vel rg [rg3| cv ia int [in3 |nat|sch| ii |typ
9800062429 X X 1 2 | 12/11/1998 | 4 3 1 | 01/04/1999 | 3 3 2 1 (302 1
9801221025 X X 1 2 15/02/1999 | 7 3 1 | 08/04/1999 | 1 1 2 1 |316] 1
9820000819 X X 1 2 0 1 0 | 17/05/1998 | 3 3 1 1 [353] 1
9820030973 X X 1 2 0 1 0 | 17/08/2000 | 2 2 2 1 [172] 1
9890064078 X X 1 2 | 29/07/1998 | 5 3 1 | 28/09/1998 | 2 2 2 1 (219] 1
9896083858 X X 1 2 0 1 0 | 06/11/1998 | 1 1 2 1 [321] 1
9896083858 X X 1 2 |08/07/1999 | 1 2 2 | 23/09/1999 | 1 1 2 1 (179 1
5496027804 X X 2 1 0 1 0 | 13/02/1998 | 1 1 2 1 1
9820007479 X X 2 1 02/11/1999 | 1 2 1 | 09/01/2000 | 2 2 2 1 [297] 1
9896084311 X X 2 1 06/03/1999 | 1 2 1 | 30/04/1999 | 1 1 2 1 (226 1
9896084428 X X 2 1 0 1 0 | 29/07/1998 | 3 3 2 1 (208 1
5795004722 X X 3 5 | 13/03/1999 | 2 3 1 | 01/06/1999 | 1 1 1 1 (332] 1
5796012436 X X 3 5 0 1 0 | 12/02/1998 | 1 1 2 1 (228] 1
5796018548 X X 3 5 0 1 0 | 03/12/1997 | 1 1 2 1 [254] 1
5796018548 X X 3 5 24/06/1998 | 1 2 2 | 12/09/1998 | 2 2 2 1 (194 1
9820001500 X X 4 1 0 1 0 | 18/11/1998 | 2 2 2 2 250 1
9893072953 X X 4 1 | 02/02/2000 | 5 3 1 | 26/03/2000 | 1 1 2 1 (228 1
9894078088 X X 4 1 | 29/08/1999 | 3 3 1 | 06/02/2000 | 2 2 2 1 1
9895081404 X X 4 1 01/05/1998 | 1 2 1 | 13/07/1998 | 1 1 2 1 [263] 1
9895081427 X X 4 1 29/08/1999 | 2 3 1 | 02/11/1999 | 2 2 2 1 (252 1
2291013207 X X 5 2 18/04/1997 | 4 3 1 | 11/07/1997 | 1 1 2 1 306 1
2292040849 X X 5 2 | 31/01/1998 | 3 3 1 | 10/09/1998 | 4 3 2 1 |277] 1
2293035268 X X 5 2 22/12/1999 | 4 3 1 | 19/07/2000 | 2 2 2 1 (138 1
9820013140 X X 5 2 0 1 0 | 10/07/1999 | 1 1 2 1 [381] 1
9894079255 X X 5 2 24/04/2000 | 3 3 1 | 08/06/2000 | 1 1 2 1 (214] 1
9896083802 X X 5 2 |17/08/1999 | 2 3 1 ]12/11/1999 | 1 1 2 1 |278] 1
3591035262 X X 6 4 | 07/04/1999 | 6 3 1 | 26/02/2000 | 4 3 2 1 1
5388018039 X X 6 4 | 06/12/1997 | 6 3 1 | 05/06/1998 | 2 2 2 1 [223] 1
9820000978 X X 6 4 0 1 0 | 01/09/1999 | 1 1 2 1 (186 1
9820000997 X X 6 4 0 1 0 | 30/08/1999 | 3 3 2 1 (332] 1
9892069052 X X 6 4 | 25/10/1996 | 3 3 1 | 08/06/1997 | 4 3 2 1 (181 1
9892069122 X X 6 4 | 20/02/1996 | 2 3 2 | 08/04/1997 | 4 3 2 1 1

Annexe 2 : Extrait du tableau présentant pour chaqueinterruption de

mis en évidence pour chacun des

numnat : numéro nationa d’identification du bovin/ éleveur : nom de |’ éleveur / cheptel : numéro de cheptel / chp : codification des
éleveurs/ zon : codification de lazone d' élevage/ vel : date du dernier vélage/ rg : rang de vélage/ rg3 : codification du rang de vélage /
ia: datedel’lA ou saillie/ int : numéro de |’ intervention de reproduction / in3 : codification du numéro de I’intervention / nat : nature de
I"intervention de reproduction / sch : schémade |’ intervention de reproduction / typ : type de I’ intervention de reproduction /
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gestation, le type de cinétique en anticorps (1, 2 ou 3)
9 agents pathogenes testés

avort : date de l'interruption de gestation / aa : année de l'interruption de gestation / ma: mois de l'interruption de gestation /
sg : stade de gestation en jours/tg : trimestre de gestation / pa: réalisation d'une analyse sérologique sur un préléevement

avant |G / résultats sérologiques sous forme de cinétiques de type 1, 2 ou 3 pour la BVD (bvd), la mycoplasmose (myc), I'lBR
(ibr), la chlamydophilose (chl), la néosporose (neo), la leptospirose a L. hebdomadis (Ihe), et aL. sejroé (les), la fievre Q (fq),

I'anaplasmose (ana), la babésiose aB. bovis (bbo) et B. bigemina (bbi)
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