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avec une mention particuliére pour la structure anigénique annong¢ant un des
principaux objectifs de I'étude a savoir I'isolemehd’antigene particulierement
immunogenes. Ensuite

sont abordés les aspects cliniques et épidémiologés des Mycoplasmes chez les bovins

et chez les petits ruminants.
La partie « Matériel et Méthodes », les résultats dictériologiques de I'enquéte et ceux de
I'infection expérimentale est bien équilibrée par apport a la premiere partie

« bibliographique ».

) OBJECTIFS

lIs sont originaux puisqu’aussi en médecine humaingu’en médecine animale, I'étude
des Mycoplasmes est limitée a des spécialistes.

L’isolement fastidieux est reussi de ces bactériele méme que I'étude sérologique
prouve

I'existence des différentes especes de Mycoplasne¢gventuellement leur role
pathologique. L’auteur tente dans une 2 éme partid’identifier les antigenes de
M.agalactiae

reconnus par les animaux infectés expérimentalement

1) NIVEAU SCIENTIFIQUE DE L’ETUDE

Tres bon niveau de la partie pratique bien détaillé et explicite sans omettre la partie
bibliographique. L'auteur discute facilement de lapertinence des résultats, permettant

au lecteur de faire le point tout au long de son étle.

V) BIBLIOGRAPHIE
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Elle est suffisante et comprend les meilleurs autezien Mycoplasmatologie.
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INTRODUCTION

Nous assistons depuis quelques années a une aagjoreicontinue du prix de la viande
et du lait, cette situation est due essentielleraemhe inadéquation entre I'offre et la demande,
cette derniére demeurant supérieure malgré lestefitameélioration de la productivité entrepris
par les autorités.

La cause essentielle a ce déséquilibre est mutiiiatie. Il s'agit d’'une mauvaise
conduite du troupeau : la gestion du troupeau a®hE#néficié de progrés et d’amélioration ; la
reproduction est mal maitrisée ; Il'inexistence nd'usélection génétique et les maladies

infectieuses en général ne sont pas maitriséesreaimtiennent a I'état endémique.

Dans son programme global de développement dadidwre, I'Algérie entreprend un

véritable effort d’amélioration de la productivit@ns tous les secteurs de I'élevage, malgré la
diminution importante de ses effectifs entrainéelpsa sécheresses successives qui ont décimeé
une partie importante du cheptel national.
Dans cette amélioration de la productivité, I'élgwaovin occupe une place importante,
cependant plusieurs facteurs entravent ce dévelopmpe Parmi ces facteurs, les maladies
infectieuses trouvent un terrain propice pour pouwas des pertes économiques Séveres :
mortalités, frais vétérinaires et surtout retarc@ssance.
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Parmi les dominantes pathologiques, on peut césrentérotoxémies, la clavelée, les
avortements infectieux, le piétin et les entéritdsctieuses.

En I'absence des manifestations cliniques des nesladspiratoires, un travail tel que le

nétre n'a jamais été entrepris sur les infectionsyaoplasmes des petits ruminants en Algérie.

L'étude des mycoplasmes est surtout intéressapitesad’un titre :

- sur le plan cliniqgue: on décrit de plus en pld&ffections associées a l'isolement des
mycoplasmes chez 'homme, chez les animaux (COTTE®/, 1984 ; POUMARAT Fet al,.
1991 ; THIAUCOURT F. 1997) et chez les plantegcawn role bien déterminé.

- Sur le plan scientifique: les mycoplasmes, ba$ésans paroi, sont des organismes fragiles et
extracellulaires. Leur génome est limité, mais @néant une faculté d’adaptation tres importante
(WISE K.S., 1993), en maintenant leur présence théte et en provoquant un effet pathogéne.
La mise en évidence récente de systéemes d'infoomajénétique permettant de modifier la
nature et la structure des composants architectutada surface membranaire pourrait expliquer
les mécanismes de survie utilisés par ces pro@syWATSON H.L et al 1993 ; YOGEVet

al., 1991 ; 2002).
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GENERALITES SUR LES MYCOPLASMES

1.1. DEFINITION - HISTORIQUE - TAXONOMIE

Les mycoplasmes sont des procaryotes qui se digtirigdes bactéries par I'absence
totale de I'enveloppe externe et de ses précurseurs
Cette propriété leur confére un ensemble de caescparticuliers de groupe :
- pléomorphisme
- sensibilité aux chocs osmotiques, a l'alcool, awkvants et aux détergents, aux anticorps
spécifiques et au complément.
- filtrabilité a travers des filtres de 450 nm dardétre de pores.
- aspect en « ceuf sur le plat » des colonies, $té&es dans la gélose.
- résistance absolue a la pénicilline et autresstamoes antibactériennes qui dégradent ou

inhibent de maniere spécifique la synthése du gegltycane (lysozyme, endolysines.)
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Ces micro-organismes sont regroupés dans la cteesséollicutes (du latin : mollis =
mou ; cuti = peau) ; il s'agit d’'une classe a pdahs le regne des procaryotes (EDWARD et
FREUNDT ; 1967). Ce sont les plus petits organisocwmus, capables de se multiplier d’'une
maniére autonome, en milieu acellulaire (RAZIN 1881983). Certaines formes coccoides ont
un diametre de 300 nm.

La structure des mycoplasmes apparait extrémemiemples: elle comporte une
membrane plasmique autour du cytoplasme ; ce damrderme des ribosomes et une molécule
de DNA a double chaine circulaire.

Le génome, de type procaryotique, a aille e I'ordre de 5. 183 1 .10’ daltons, ce qui
représente environ le dixieme de cellitscherichia coliet la moitié de celui des rickettsies
(BARRE et al,, 2004).

Le rapport Guanine - Cytosine (G+C) de leur D.\Aettement inférieur a celui de la

plupart des autres microorganismes, limite leuraca@ d’informations génétiquesce qui

explique lacomplexité de leurs exigences nutritionnelles eetr Imode de vie parasite ou
saprophyte (RAZIN, 1981a).

L’habitat naturel des mollicutes est tres diveésifi

Chez I'homme, et pratiguement tous les vertébrés,ngsicroorganismes ont soit un réle
pathogéne, soit le plus souvent, se comportent @des commensaux.

La plupart des mycoplasmes présentent une spégifithéte, cependant certailisl.
arginini, M. bovigenitalium, M. gallinaruin peuvent infecter plusieurs espéces animales
(LEACH 1970 - PERREAU et JOUBERT 1982), ou mémenzitre une distribution ubiquiste,
commeA. laidlawi.

Chez les plantes et les insectes, la famille dé®@psmataeae est la mieux connue. Ses
représentants sont a l'origine de nombreuses nesatks plantes, comme le « Stubborn » des
agrumes, da &.citri.

Un second groupe de mycoplasmes des plantes (M-LM)ycoplasma Like Organisms),

non encore isolé au laboratoire est a l'origine«levaladies jaunes » des plantes.
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Ces mycoplasmes sont transmis par des arthropsdesgesquels ils peuvent également
exercer un effet pathogene (WITHCOMB et BOVE, 1983)

Enfin, les mycoplasmes contaminent fréquemmentcigtires cellulaires et entravent
leurs activités, soit en produisant un effet cytbpgene sévere, soit par inhibition de la synthése
des carbohydrates, des protéines ou des acidesiques (BARILE, 1981)

Les dates marquantes dans l'histoire de la mysopéogie peuvent étre présentées

comme suit

1898 : isolement par NOCARD et ROUX de l'agent depEripneumonie contagieuse bovine
(P.P.C.B.) ; premier mycoplasme connu.

1923 : isolement par BRIDRE et DONATIEN de l'agemiusal de I'agalactie contagieuse des
petits ruminants.

1931 : premiere description des formes T (de laisgl Thin), aujourd’hui dénommes
uréaplasmes, dans des cas de métrite humaine.

1935 : attribution du nom P.P.L.O. (Pleuropneumdrikee Organisms) par KLIENBERGER a
tous les microorganismes possédant les caracterBagent de la P.P.C.B., dénommé plus tard
M.mycoideEDWARD et FREUNDT, 1956).

1962 : 'agent d’Eaton, isolé aux U.S.A. , vingsauparavant, a partir de lésions de pneumonie
primaire atypique chez 'homme et considéré commevinus, est reconnu comme étant un
mycoplasme ( CHANOCIHt al, 1962 ).

1967 : EDWARD et FREUNDT regroupent tous ces mimgaaismes dans la classe des
Mollicutes.

1973 : SAGLIOet al, proposent de regrouper les mycoplasmes des platges le genre

Spiroplasma.

La classification actuelle des mycoplas, donnée par le « sous comité de taxonomie des
Mollicutes » est consignée dans le tableau 1.

CLASSE : Mollicutes
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ORDRE : Mycoplasmatales
FAMILLE I : Mycoplasmataceae :

Regroupe des mycoplasmes pathogénes pour 'lhomlegs a@&imaux
1. Stérol exigé pour la croissance.
2. Taille du généme approximative : 5.3 6altons.

3. NADH oxydase localisée dans le cytoplasme.
GENRE | :Mycoplasma (80 espéces connues)

N’hydrolyse pas l'urée.
GENRE Il : Uréaplasnja espéces avec plusieurs sérotypes)

Hydrolyse l'urée

FAMILLE IlI: Spiroplasmataceae :

Isolées surtout chez les insectes et les plantes
1. Forme en hélice durant certaines phases de crossan
2. Stérol exigé pour la ssaince.

3. Taille approximative du génome : %@altons.
GENRE | : Spiroplasmat(espéces connues
ORDRE : Acholeplasmatales
Composé d’especes répandues dans la nature, rarpaibaogenes
FAMILLE: Acholeplasmataceae
1. Stérol non exigé pour la croissance.
2. Taille du génome approximative : 1@altons
3. NADH oxydase localisée a la membrane.
GENRE 1 : Acholeplasma (11lespéeces connues)
ORDRE : ANAEROPLASMATALES
Especes strictement anaérobies, isolées cheznesamnts.

FAMILLE: Anaéroplasmatales
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GENRE : Anaéroplasma
-certaines souches exigent les stérols
- taille du génome non encore définie
- sensibilité a la digitonine varaiable

GENRE : Astéroplasma

- n’exige pas les stérols

- taille du génome est 1.109 d

TABLEAU | : Taxonomie de la classe des Mollicutes
(d’apres RAZIN et col. 1998).

Durant ces derniéres années, de nombreuses pégppigéysiologiques sont venues étayer

les caractéres de différenciation entre les Mypktaceae et les Acholeplasmataceae. La
phylogénie de ces microorganismes est en trairodeaitre de nouveaux développement grace a
certaines méthodes génétigues comme l'analyse 8UARribosomal 16 S qui a permis
d’émettre I’hypothése d’'un ancétre commun avedb&géries a gram positif et notamment avec
les clostridies (WOESEt al, 1980 ; FOXet al.,1980 ; RAZINet al, 1984).
Par ailleurs, la comparaison de la compositiongdds révele des difféerences notables entre les
mycoplasmes et laisse supposer qu'ils seraient foeses dégénératives de divers genres
bactériens, ayant perdu la faculté de synthétiserparoi. En patrticulier, les acholeplasmes ont
une structure lipidique proche de celle des stmjoes (LANGWORTHY, 1983).

1.2. CARACTERES PHYSIOLOGIQUES ET CULTURAUX :

1.2.1. Nutrition et besoins de croissance :

Les capacités de biosynthese des mycoplasmesisitéek. Ils nécessitent de nombreux

précurseurs pour la synthése des macromoléculesgreAd’exemple, la présence de stérols est
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exigée par tous les mollicutes a I'exception déwkeplasmes. Ceci est mis a profit dans les tests
d’identification au laboratoire (TULLY, 1983).
Les sources d’énergie utilisables dans la syetdés macromolécules sont variables :
- les acholeplames produisent des acides a padigliicides.
- le genre Mycoplasma peut étre divisé en 2 groupes

- Un groupe fermente les glucides en produisant’atede a partir du glucose, du
fructose, du mannose, du maltose, de 'amidon ejflytogéne.

- L'autre groupe tire son énergie du meétabolisrad’arginine par la voie de I'arginine
dihydrolase. La plupart des espeéces non fermeettpossédent de l'arginine déaminase
(TULLY et RAZIN, 1977).

Cependant I'arginine ne représenterait qu’une wgomplémentaire d’énergie a coté
d’autres comme celle proposée padr hominis grace a l'action de la phosphate acetyl
transférase et de I'acetyl-kinase sur leurs satsstRODWELL et MITCHEL, 1979).

- La source d’énergie pour Ueaplasma serait foysarel’hydrolyse de I'urée (ROMANG@t al.,
1980.

De nombreux milieux utilisés pour la culture descoplasmes dérivent du milieu
d’EDWARD qui contient généralement des peptoned;imfasion de cceur de beeuf, du D.N.A,,
de l'autolysat de levure, du sérum animal et dulNac une autre solution non ionique
(EDWARD, 1947).

1.2. 2 .Conditions physico-chimiques de croissance

- une pression osmotique de 10 a 14 atmosphéragesssaire pour assurer une bonne
croissance (LEACH, 1962). Cette pression est halbéiment obtenue par incorporation de sels
de sodium ou de potassium.

- le pH optimum se situe entre 7 et 8 pour la piudes mycoplasmes ; une baisse de ce
pH a des valeurs inférieures a 6,5 entraine urt derda croissance, suivi de mort cellulaire. Le
méme effet est provoqué par une trop forte augrtientalu pH par les souches productrices
d’ammoniaque a partir de I'arginine ou de l'urée.
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- la température optimale de croissance est de 36 C. Toutefois pour les spiroplasmes,
la croissance est meilleure & 30°C (EDEN-GREEN,3)9€ertaines espéces se multiplient
méme a 22°C (TULLY, 1979).

- l'agitation des cultures améliore généralemantrbissance. Certaines especes comme
M. oralerequiéerent de I'oxygene a une pression partiéidtuite. (CLYDE, 1983).

En milieu solide, une atmosphere composée de 5 @ie et de 95 % de Npeut étre optimale,

notamment pour les uréaplasmes (CLYDE, 1983).

Il existe également des mycoplasmes strictemerérahies (ROBINSON, 1979).

Les agents réducteurs comme la cystéine, le thtollite ou l'acide ascorbique peuvent étre
stimulateurs, méme pour des especes dont la cnossst améliorée par agitation (RODWELL,
1983).

1.2.3. Caracteres culturaux :

- en milieu liquide, apparaissent des ondes sogeaseun trouble homogéne avec un
dépot Iéger qui se met en suspension a la moirgitaian.

- en milieu solide, les colonies ont I'aspect c&astique d’'urx ceuf sur le plat », avec
un centre surélevé et une zone périphérique régutince, et plus clair. Elles sont incrustées
dans la gélose, au moins par leur centre. Cetteefdypique est cependant loin d’étre constante a
I'isolement : les colonies jeunes n'ont souvent tpue centre ; leur zone périphérique s’accroit
au cours du vieillissement. Les colonies d’'uréapks sont dépourvues de zones périphériques
(SHEPARD, 1956). La taille des colonies varie d&BDO0 microns ; pouvl. mycoideselle peut
atteindre jusqu'a 1 a 2 mm (ERNO et STIPKOVITS,3)97

1.3. CARACTERES ANTIGENIQUES ET IMMUNOGENES

1.3.1. Structure antigénique :
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L'étude des antigenes des mycoplasmes est limia¢des problemes que posent leur
préparation et leur purification (KENNY, 1979). @eplant, grace aux méthodes d’analyse
antigeniqgue comme l'immunodiffusion double (CROWLE973), I'immunoélectrophorése
double ou croisée (JOHANNSON et WROBLEWSKY ., 198Bkurtout I'électrophorese en gel
de polyacrylamide, aprés action du dodécyl sulgtsodium (MOUCHES et BOVE, 1983), il a
été possible de fractionner et de tracer I'esquieséa carte antigenique de nombreuses espéces

de mollicutes.

Les antigénes étudiés sont, d’'une part les antgeymplasmiques, ayant une structure
relativement constante a lintérieur d’'un groupeesppece et, d'autre part, les antigenes
membranaires, de surface, permettant de distinigsedifférences entre souches d’'une méme
espece ( MOUCHESt al, 1979, 1982).

1.3.1.1. Antigenes cytoplasmiques :

Il s’agit des protéines enzymatiques et des acidekiques dont la purification est
difficile (KENNY, 1979). Leur intérét est essentéhent d’ordre taxonomique. A titre
d’exemple, la comparaison de I'arginine-déiminase/@nant de 3 espéces arginine positive
(M.arginini, M.hominis, M. gallinarun) a révélé une parenté enlfle arginini etM. hominiset

une spécificité difféerente pot. gallinarum (KENNY, 1979).

1.3.1.2.Antigenes membranaires

lls revétent un grand intérét du fait qu’ils sontedtement accessibles au systeme

immunitaire. En outre, leur obtention est aisérmméalisable par lyse cellulaire (RAZIN, 1981 b).

Du point de vue chimique, ce sont des glycolipigiedes protéines.
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- les glycolipides déM. pneumoniaalont la fraction glucidique est composée de glecetisde
galactose sont des haptenes. lls sont les supgerta spécificité des réactions sérologiques
(FERNALD, 1979).
- les protéines constituent 50 a 80 % du poidsilesomembranes (RAZIN, 1981b ; TOleAal,
1999). Une grande proportion de ces protéinesngéistément liée aux lipides membranaires et
(FLITMAN-TENE R. et al 1997), par conséquent, insoluble. Les technigi@esolubilisations
drastiques et le fractionnement par I'électroph®rém gel de polyacrylamide ont montré
I'existence, pour certains mycoplasmes, de plusidiraines de bandes de polypeptides (jusqu'a
60 bandes). C’est ainsi qu'on a pu purifier 'aatig majeur deS.citri ou spiraline
(WROBLEWSKI et al,1977).
La composition protéique de la membrane est corésdg&omme un critére stable d’appartenance
a une espece donnée de mycoplasme, avec toutefidifferences entre souches de la méme
espece. Il existe, par, exemple, un constituarntigee a la souche G 230 d& arginini, qui
n'a pas été retrouvé chez deux autres souchestappar a cette espéce ( ALEXANDER et
KENNY, 1980 ).

De méme, il a été possible d'établir une corrétatentre les groupes sérologiques des
uréaplasmes humains et bovins et leurs cartes gutighiques (HOWARDet al, 1981 ;
MOUCHESet al, 1981).

1.3. 2. Caracteres immunogénes :

1.3. 2.1. Immunité humorale :

Les mycoplasmes induisent la production d’antis@ppartenant a différentes classes
d’'immunoglobulines (1g G ; Ig M ; Ig A ). Ces immaglobulines présentent deux propriétés
fondamentales : le pouvoir opsonisant et la capakinhiber I'attachement aux surfaces des
muqueuses (KENNY, 1979 ; MARTIN W.B1996)).

L’état d’infection est révélé par différentes gaiBes de réactions sérologiques :

- réactions basées sur I'inhibition ou la lyse ohggoplasmes :

. inhibition de croissance ( NICOL et EDWARD.,1963

. inhibition du métabolisme ( PURCHt al, 1966 ).
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. lyse par le complément ( BRUNNERal, 1971 ).
- réactions sérologiques classiques :
. agglutination
- fixation du complément
. immunofluorescence
. E.LLS.A.
- réactions basées sur I'identification antigénigue
. immunodiffusion double ( CROWLE, 1973).
. immunoélectrophorese simple et double ( KENNY79)
. electophorése en gel de polyacrylamide ( LAEMML970).

La technique des anticorps monoclonaux, appliqguéenaunologie des infections a
mycoplasmes, améliorera vraisemblablement la spiéifde ces réactions sérologiques (Mc
GARITTY, 1983) et (SALIH BAet al, 2001).

Le tableau N°2 (KENNY, 1979) compare la sensibi@e la spécificité de ces difféerentes

techniques sérologiques.
1.3. 2. 2. Immunité cellulaire
Les lésions péri bronchiques et péri vasculairassdles infections respiratoires a
mycoplasmes évoquent une réaction d’hypersengibilietardée, cependant elles sont
essentiellement le siege d’une prolifération desgigocytes B (FERNALD, 1979).

L’intervention des lymphocytes T dans I'immunit@mas été confirmée.

1. 4. VARIABILITE ANTIGENIQUE DES MYCOPLASMES

Une des caractéristiques principales des mycopkgstda variabilité génomique et
antigénique des souches de mycoplasmes, a l'int&tiane méme espece. De nhombreux

scientifiques se sont penchés sur la questionnbasacipalement leurs études sur des
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mycoplasmes telsl.boviset M.ovipneumoniagIONAS G.et al, 1991; THIRKEL R.K. et al,
1990 ; 1991)).

Ainsi, I'étude deM.bovispar Restriction Endonuclease Analysis (REA) a jiede
démontrer I'hétérogénéité génomique de différesteshes de la méme espece (POUMARAT
al., 1994). Un groupement des souches de mycoplasshésutefois possible en s’appuyant sur
une homologie génomique. Mais cela ne préjugeeandiune homologie antigénique, dont
I'examen est effectué en Western Blot. En effetméme équipe a démontré que I'hétérogénéité
antigénique est aussi grande entre souches appatrgenn méme groupe génomique, que ceux
venant de groupes différents.

Cette variabilité antigénique est donc caractépustideM.boviset peut étre expliquée
selon POUMARATet al., 1996 par :

1/ le fait que telle ou telle souche présente qutebou tel antigene.
2/ la variation du poids moléculaire des protéidesme souche a I'autre (POUMARA®@L al.,
1994).

De la méme maniere, une grande variabilit¢ des peplydes constitutifs des
mycoplasmes, mais aussi et surtout, une variakititigénique des souchesMeovipneumoniae
a etedemontrée (THIRKELEt al, 1990 ; IONASet al, 1991 ). Selon THIRKELIet al, 1990, le
peu de différences entre polypeptides rend diffildl classement des mycoplasmes en groupe. De
plus, ils ont constaté que la plupart des polyideptétaient antigéniques. Cette assertion a été
vérifiée par un comptage des peptides: 50 peptmtagipaux ont été isolés, 35 ont des
propriétés antigéniques avec le sérum poly clomshdiogue. Selon les souches, les bandes

antigéniques révélées sont différentes.

Cependant ce phénomene de variabilité pourraitagtglifié par le fait que I'apparition
d’'une bande de PM inférieur pourrait résulter diedasformation d’une bande de PM supérieur.

D’autre part, afin de se prémunir contre cette gognde variabilité, IONA®t al, 1991
ont tenté de grouper les souches de mycoplasmémetion de leurs protéines membranaires.
Ces dernieres semblent, assurément, permettre leumeegroupement. L'étude est effectuée

en électrophorése, en comparant les bandes présgrdé un méme mycoplasme avant et apres
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traitement a la trypsine. Les bandes qui dispaatsapres traitement sont alors supposées étre

relatives aux protéines membranaires.
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CARACTERISTIQUES
TEST SENSIBILITE Antigene | REFERENCES
SPECIFICITE Anticorps Antigenes

I.C Espéce + ++++ M NICOL et al. 1953
-IM Espéce/sous-espeget++ ++++ M, S PURCELL et al. 1966
Lyse/complément | Espece/sous-espeget+++ ++++ M, S BRUNNER et al. ; 1971
-FC Genre/espece/s.esp++ ++ M, C CAMBELL et al. 1953
-IF Espece/sous-espeget+++ ++++ M, S DEL GIUDICE et al. 1967
-E.L.LLS.A. Genre/espéce ++++ ++++ M, C CLARK et al. 1978
-ID. Genre/espéce/s.esp++ ++ M, C CROWLE., 1973
-LE Genre/espéce/s.esp++ 4+ M,C,S | KENNY., 1979

Tableau N° 2 : Tests sérologiques appliquées allyar antigénique des mycoplasmes :
IC : inhibition de croissance ; IM : inhibition na&tolique ; FC’ : fixation du complément ;
IF : immunofluorescence ; ID : immunodiffusiotE;: immunoélectrophorese.
+ a ++++ : degré de sensibilité croissant

M : membrane ; S : surface ; C : cytoplasme cfioa solu
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1.4.1. Réactions croisées

On a fréquemment démontré que des polypeptidegéaigiues de méme PM peuvent

étre rencontrés dans diverses espéeces de mycoplé&aiY|-KIBE M. et al.,1985).

Ainsi, M.ovipneumoniaea été comparé a d’autres espéces de mycopladvhdispar,
M.floculare, etM.hyipneumoniakeet a révelé trois protéines communes aux quapeces, alors
gu’'une seule était présente dans tous les mycopksauf dansl.ovipneumoniaeZANONI C.
.etal, 1989)

Pour la mise en exergue des réactions croiséasdéorent d’investigation peut se révéler
tres utile : 'anticorps monoclonal (PANANGALA V.8t d.,1992). En effet, puisqu’il reconnait
spécifiguement I'épitope d’'un antigene, il perm&tsdurer la détection optimale d’'un antigéne
présent dans plusieurs souches ou especes de msioes (THIRKELLet al, 1990).

1.5. TECHNIQUES D’ETUDE DES CARACTERES ANTIGENIQW3E

1.5.1 Electrophorése sur gel de polyaanide (PAGE).

1.5.1.1. Principe de la méthode

Les protéines sont des macromolécules conetitdéacides dont certains peuvent étre
chargeés électriguement lorsque le pH de la solugtndifférent de leur pKa. Il en résulte que
toutes les protéines possédent une charge nettidglie dont le signe et l'intensité varient en
fonction du pH de la solution et de leur point ise&ique (Pi) (TOWBIN Het al, 1989).

Ainsi, a un pH inférieur a leur Pi, les protéinegamt une charge nette positive et se
comporteront donc comme des cations lorsqu’ellesnsesoumises a un champ électrique. A

I'inverse, a un pH supérieur a leur Pi, elles smportent comme des anions.
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Leur vitesse de migration dans un champ électrifjgend de leur densité de charge, c’est a dire
du rapport [charge nette électrique] / [taille de fdrotéine]. Comme lindique la relation
suivante :

v=hx EXx QIr

v = vitesse de migration

h = constante de viscosité

E = champ électrique

Q = charge électrique de la molécule

r = rayon de la molécule (assimilée a une sphére).

Plus ce rapport est élevé, plus la protéine migrigeadans un champ électrique donné.

Donc, en théorie, si I'on applique un champ élgoei sur un mélange protéique en
solution, les protéines migreront plus ou moinmsdeur densité de charge. Cependant, la
séparation sera minimale car, a l'origine, lesdira@s sont dispersées dans la solution.

Il a donc été nécessaire de travailler en électms® zonale pour rendre la séparation
efficace : déposées dans une étroite zone locadiséee distance suffisante des électrodes, les
protéines ayant des densités de charge différartet traverser des zones discrétes qui les
séparent graduellement au cours de I'électrophorese

En pratique, I'électrophorése n’est plus effected@esolution en raison de nombreux
inconvénients comme les effets thermiques pertaraafmontiére zonale, ou les phénomeénes de
diffusion élargissant les zones de séparation.

Afin de minimiser ces effets, I'électrophorésepsttiquée sur un support solide : feuilles
de papier ou d’acétate de cellulose, couches ide,sil’'alumine ou de cellulose, gels d’agarose,
d’amidon ou de polyacrylamide.

1.5.1.2. Généralités

Les gels de polyacrylamide proviennent de polynaéns d’un monomere, I'acrylamide,
en présence d’'un agent bi fonctionnel réticulaatdeaines polymériques entre elles. Cet agent
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chimique est souvent le N,N-méthyléne bisacrylanideN,N,N ,N-tétraméthylethylénediamine,

ou encore TEMED). La polymérisation est initiée legpersulfate d’ammonium.

La taille des pores du gel varie en fonction dedacentration totale en polyacrylamide.
Ainsi, des gels a moins de 2,5% en ce monomeéregitam de séparer avec effet de taille des
protéines dont la masse moléculaire est envirolOdet des gels a 30% séparent des polypeptides

de 2000 de masse moléculaire.

Pour une concentration donnée en acrylamide, lla &ffective des pores, la rigidité, la
fragilité et les propriétés de gonflement du gel polyacrylamide vont varier avec la
concentration en TEMED : la taille des pores essiainversement proportionnelle a la quantité
d’agent réticulant. Cette relation s’applique juagune concentration en TEMED égale a 5% de

celle de I'acrylamide.

1.5.1.3. Electrophorese sur Gel de polyacrylaneidemilieu dénaturant (SDS-
PAGE)

En présence d’agent dénaturant comme le Sodium dytziéfate (SDS), il est possible
de profiter au maximum de ['effet de taille dessggé polyacrylamide.

En présence de ce composé, les protéines d’'un geélamt toutes se comporter comme
des anions. Elles auront la méme charge netteellecatere de séparation sera donc la taille.

Si I'électrophorése d’'un mélange protéique estcéffee dans ces conditions, et en
parallele d'un mélange de protéines de masse malézwonnue, il est possible de déterminer la

masse moléculaire de ces protéines (LAEMMLI, 1970).

1.5.2. Le Western Blot (ou Immunoblot)
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1.5.2.1. Principe de la méthode

Transférer une protéine sur un support solide pedeearactériser rapidement et
efficacement cette molécule dans un extrait br@TKNI etal., 1980, 1985 ; GERSHOMt
al., 1983 ; TOWBIN , 1989).C’est une méthode sempsittilisable au cours d’'une analyse
immunologique ou biochimique et qui permet de déieer la taille et les caractéristiques
structurales de la molécule étudiée.

Le schéma général est le suivant :

- Séparation des protéines de I'extrait brut pactébphorése

- Lavage du gel avant transfert, renaturation parigation des détergents

- Transfert, les conditions de transfert (pH, fom@que, présence de meéthanol) sont

conditionnées par la nature de la protéine recléerch

- Pré hybridation avec I'anticorps
- Lavage, élimination du ligand libre

- Visualisation du signal (autoradiographie, fliswence, coloration).

Pour la séparation, on utilise I'électrophoresegaide polyacrylamide en présence de
SDS. Puis le gel est placé dans le systéeme dddrarises conditions de transfert dépendent
directement de la taille et de la charge des pregéiecherchées. La matrice est ensuite prétraitée
afin d’éliminer tous les sites de fixation aspégpiis, qui peuvent générer un bruit de fond, et le
support est prét pour I'étape de révélation. Lagine est détectée par incubation en présence
d’un anticorps, puis la matrice est lavée pour iBlénla sonde non fixée et procéde au test de
mise en évidence du ligand. L'étape finale esidaalisation qui peut étre faite soit par

autoradiographie, soit sous lampe UV, soit enc@eaime réaction colorée visible a I'ceil nu.

1.5.2.2. Le transfert

1.5.2.2.1. Les types de transfert
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Les principaux types de transfert sont les suivants

- par diffusion

- par passage du solvant a travers le gel

- par électroélution des protéines hors du gele différence de potentiel est imposée
entre les deux surfaces de gel, celui-ci étant teaindans un tampon de basse force ionique afin
d’éviter des courants électriques trop importaBts.effet, ils généreraient une augmentation de
température néfaste au transfert et aux protélressprotéines vont migrer du gel vers la matrice

en fonction de leur charge.

1.5.2.2.2 Les conditions de transfert

Les paramétres les plus importants lors d'un femhsont I'efficacité d’élution et la
capacité de fixation de la matrice pour la protéinaquelle on s’intéresse.

De facon générale, [l'efficacité d'élution va dédre de la concentration en
polyacrylamide du gel, de la force ionique et du @i tampon de transfert, ainsi que de la
présence de constituant comme le SDS ou le méth@eallernier diminue I'efficacité d’élution,
surtout pour les protéines de haut poids moléaylaar il dénature le gel.

La capacité de fixation est déterminée par laatare de la membrane et la nature du
tampon de transfert. Ainsi, le méthanol amélioredpacité de fixation de la nitrocellulose en
augmentant les interactions hydrophobes. Le méthmasente aussi 'avantage de stabiliser les
dimensions du gel, ce dernier ayant tendance degaidns un tampon de basse force ionique, ce

qui modifie la forme des bandes.

1.5.2.2.3. Les artefacts de transfert

L’artefact le plus souvent rencontré provient dit fme I'élution est fonction du poids
moléculaire de la protéine, et lors de I'électrtiély, de sa charge. La réplique que I'on obtient

n'est donc pas strictement conforme au gel initlademblerait que les peptides de petits poids
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moléculaires soient d’abord élués (PM < 20kD), pigsinent ceux dont le PM n’excede pas 100

kD, et enfin, bien aprés seulement, les peptiddsadés PM.

1.5.2.3.es membranes

Les membranes utilisées dans les transferts sies fde nitrocellulose (NC), mais il en
existe d’autres, comme le papier DBM (peu utilisgumples protéines), les membranes de
polyvinylidéne difluoride (PVDF) ou les membranesrd/ion.

En ce qui concerne les membranes de nitrdoséy a un pH de 8 (le pH de
I'électrophorése), la nitrocellulose est chargégatigement, comme la majorité des protéines.
Les interactions mises en jeu semblent donc étigpke hydrophobe : les molécules sont fixées

par adsorption et non par rétention mécanique.

1.5.2 4. Les systemes de détection

Avant de procéder a la coloration des protéinesabilisées sur le support, il faut saturer
tous les sites de fixation aspécifiques qui sospoasables du bruit de fond. Pour cela, on incube
la membrane avec un agent bloquant (en généeat, IAlbumine bovine). Enfin, pour visualiser
les protéines sur la matrice, il existe plusieuéthnades :

le marquage direct par un colorant aspécifique
le marquage direct avec un ligand spécifiquditarps)

le marquage indirect avec deux ou trois ligands
1.5.2.4.1. Coloration aspécifique
C’est une meéthode simple, qui permet d’apprécierctikment I'efficacité du transfert et
de connaitre la position des marqueurs de taillécotaire (standard PM).

Le colorant le plus utilisé est le bleu de Coonessi

1.5.2.4.2. Marquage spécifiqgue avec un premientiga
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On peut détecter et donc localiser, caractériséciiguement une protéine sur le support
en utilisant un ligand physiologique de la protéime anticorps spécifique ou tout autre molécule
s’hybridant avec une forte affinité sur la protéailgle. O n couple un groupement révélateur sur

la molécule détectrice qui peut étre :

- un groupement radioactif
-un groupement fluorescent

-un margueur enzymatique

1.5.2.4.3. Marquage spécifiqgue avec un stoonun troisieme ligand

C’est la méthode la plus souvent employée, uneléomemier ligand fixé, la révélation
se fait grace a une seconde molécule, sur lagestigreffée le systeme de révélation.
Cette méthode présente I'avantage : est de pemi@imination d’'une partie du bruit de fond,

améliorant ainsi la résolution.

1.5.2.5. Les systémes de révélation

1.5.2.5.1. La radioactivité

Pour le marquage des protéines, on utilise souedé¢ 125, néanmoins cette technique

présente les inconvénients liés a la manipulatesyptoduits radioactifs.

1.5.2.5.2. Le marquage enzymatique

Le marqueur est une enzyme dont I'activité donnssaace a un produit coloré.
Les enzymes les plus employées sont les peroxyddseRaifort, avec comme substrat la
diaminobenzidine, le 4-chloro-1-naphtol ou le Oiandsidine, et la phosphatase alcaline avec
I'indoxyl phosphate.
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1.5.2.5.3. Le systéme avidine-biotine

Le systéme avidine-biotine est basé sur la fdfieit® de I'avidine pour la biotine.

1.5.2.6. Lavage de la matrice

Une fois I'hybridation réalisée, il est nécessdiiminer tout le ligand non fixé ou fixé
aspécifiguement. Pour ce faire, on utilise desdd@lavages répétés et suffisamment longs dans

un tampon contenant des détergents.

1. 6. ELISA

1.6.1.. Principe de la méthode

L'ELISA est une technique de dosage immunoenzyratiguantitative en phase
hétérogene. En effet, on distingue deux types dedgies :

L'un en phase hétérogene, dans lequel une phéide sst nécessaire a I'immobilisation
de l'anticorps associé a I'enzyme, et permet I'éaibn de l'activité du complexe antigéne-

anticorps-enzyme.

L’'autre en phase homogene, dans lequel aucuneasi@pan’est nécessaire car le dosage
du complexe antigéne-anticorps-enzyme s’effectuectiment dans le mélange réactionnel, son
activité étant modifiée selon I'étendue de la néacantigene-anticorps.

Le dosage de l'antigene par la méthode ELISA petaise selon un procédé du type soit
non compeétitif (indirect), soit compétitif (direct)

16.2. Dosage de type compétitif

Selon ce procédé, I'antigéne a doser est mélarg@ume quantité déterminée d’antigene
marqueé a I'enzyme, dans des conditions telles gudit compétition entre I'antigéne a doser et
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I'antigeéne marqué pour un nombre limité de sitemticorps et immobilisé sur la phase solide.
Quand il n'y a pas d’antigene a doser, I'activitgymnatique est la plus élevée, mais plus la
quantité d’antigene est grande, moins I'antigéenego@se combine a I'anticorps immobilisé, et
moins l'activité enzymatique est élevée.

L’activité enzymatique est donc inversement prdpartelle a la quantité a doser.

1.6.3. Dosage de type non compétitifgandwich)

Selon ce procédé, l'antigene a doser est capté diangremier temps par l'anticorps
spécifique immobilisé sur un support. La quantitgntigéne complexé est mesurée, dans un
deuxieme temps, apres sa réaction avec un antiderpggme spécificité couplée a une enzyme.
Pour ce dosage, il est nécessaire que I'antigesgsepe plusieurs épitopes, de fagcon qu'apres sa
réaction avec l'anticorps immobilisé, il puisse emc réagir avec le deuxieme anticorps
spécifique couplé & une enzyme ( BALL Yéi.al, 1994 a).

L’activité enzymatique obtenue est donc proportalena la quantité d’antigéne fixée sur

le premier anticorps

1. 7. MECANISMES DU POUVOIR PATHOGENE

La plupart des mycoplasmes des animaux sont deasifem extracellulaires ; ils
colonisent essentiellement les surfaces des mugs€B&REDT, 1976 ; RUFFIN DC.2001).

Bien qu’ils soient impliqués dans I'étiologie nombreuses maladies, la relation de
causalité, par la mise en évidence de leurs méuasispathogéniques, n'a cependant été
démontrée que dans un nombre limité de cas (ARCHER9 a ). Cela tient au fait que
I'incubation prolongée et I'’évolution chroniqueipsidieuse de ces infections rendent complexe
la recherche des mécanismes de pathogénicité (BRRRN976).

Les modéles étudiés sont surtout des esgEthegenes pour le tractus respiratoire

(M. pneumoniae, M. pulmonis, M. gallisepticiim
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Les facteurs incriminés dans le pouvoir pgéme sont d'ordre morphologique,

métabolique ou biologique.

1.7.1. Caracteres morphologiques :

Le fait que certaines especes pathogénes aient moephologie stable et
caractéristiqgue,du moins dans les conditions opisnde croissance :
- forme ovoide d&/. gallisepticum(BREDT, 1974).
- forme globulaire avec une terminaison caudal®dpulmonis (BREDT et al, 1977).
- forme filamenteuse avec une pointe bulbeuse derdumoniae (BIBERFELRt al., 1970)
suggere que leur configuration moléculaire, supgdertette morphologie, aurait un réle dans le
pouvoir pathogene (CLYDE et FERNALD, 1983).

En effet, ces mycoplasmes possédent des strudenmiales qui interviennent, d’'une
part, dans le phénoméne de glissement et, d’aatre gans les processus d’attachement aux

cellules cibles (RAZIN, 1981b ; ARCHER, 1979 ; ROBEARTEN, 1991)

Le phénomene de glissement est attribué a la enadatine-like des protéines des
structures terminales (NEIMARK, 1977).
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Lorsque, par glissement, le mycoplasme parvient eeilules cibles, il s’y attache
(CLYDE, 1983). L'attachement spécifique des micgaorismes aux cellules-hbtes est sans
doute I'une des propriétés essentielles pour démolgur pouvoir pathogéne. Bien connu pour
certains groupes viraux, notamment les InfluenzayiPoliovirus et Adenovirus, Ce mécanisme
a également été démontré pour toute une variétéaderies Neisseria gonorrhoeaé/ibrio
cholerag Escherichia coli, Salmonella typhi, Shigella flesneMIMS, 1977 ).

Dans le cas des mycoplasmes, les données actgelidsencore fragmentairesivl.
pneumoniaes’attache par son extrémité bulbeuse (« bled »)récepteurs cellulaires de I'acide
neuraminique. Une protéine de surface (P1 ou adkesiyant un poids moléculaire de 190 Kda
permet cet attachement. Cette protéine serait tpluté@ glycoprotéine (GOEL et LEMCKE,
1975).

On pense que des glycolipides joueraient le rblecete glycoprotéine chez les
mycoplasmes qui en sont dépourvus (CLYDE et FERNALS83).M. gallisepticum quant a
lui, adhére aux erythrocytes au niveau des glycopbés (BANAI et al, 1980).

Certains mycoplasmes adherent également au veae plastique, d’'une maniere non
spécifique (ARCHER, 1979).

Dans le cas di.dispar, les érythrocytes de bovins sont agglutinés auemalun site
d’'attachement, éliminé par la pronase ou la try@sides variations sont notées dans le pouvoir
hemagglutinant de différentes souches appartencettéespece (HOWARE al., 1974).

Une fois attaché aux cellules cibles, le mycoplasmemultiplie et entraine un effet
ciliostatique soit en sécrétant des catabolitemtms, soit en se nichant entre les cils.

En outre, I'absence de paroi autorise un contaoit &ntre la membrane mycoplasmique

et la surface cellulaire, ainsi des transfertsgagmiques peuvent avoir lieu (WISEal, 1978).

1.7. 2. Facteurs métaboliques :

L’élimination par les mycoplasmes de produits ¢goes cellulaires ou extracellulaires

semble avoir pour effet soit I'exacerbation de tdahement spécifique aux récepteurs
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cellulaires, soit une action pathogéne directeamobent pour les mycoplasmes ne possédant
pas d’adhésines. On peut distinguer une toxicitéegde et une toxicité spécifique, liée a la
production de toxine.

1.7.2.1. Toxicité générale :

- Excrétion d'ammoniaque :

L’ammoniaque est un produit du métabolisme, coméidémme facteur majeur de pathogénicité
(RAZIN, 1981 a). A titre d’exemple, les uréaplasndes bovins stoppent I'activité ciliaire des
oviductes en culture dorganes, en dégradant l'uete ammoniaque (STALHEIM et
GALLACHER ,1977).

- Production de peroxyde d’hydrogene :

L’effet pathogene du peroxyde d’hydrogene est ingrdriorsque I'association des mycoplasmes
a leurs cellules hétes est intime (casMg@neumoniaée), ou lorsqu’il est produit en grande
quantité comme dans l'infection Bl.mycoides subsp. capdu celle & M.capricolum; il
provoque alors une hémolyse ( RODWELL, 1983 ).

1.7.2.2. Toxicité spécifique :

Un certain nombre de mycoplasmes produisent dese®, cependant le réle de ces
toxines dans la pathogénicité n’est pas toujowes Biucidé.
- M.mycoides subsp.mycoidagthétise une toxine diffusible qui a été ideétifa du galactane
(BUTTERY et PLACKETT, 1960). Cette toxine peut éséparée des mycoplasmes apres
centrifugation (HUDSON et al. 1967a). Son inocwlati par voie intra-veineuse a des veaux
provoque des lésions articulaires et rénales, wleroe pulmonaire et des hémorragies. Dans
certains cas, ceci s'accompagne d’hyperthermieoleénie et collapsus (LLOYBt al ,1971 ;
BUTTERY et al, 1976).
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Ce polysaccharide est constitué de 90 % de D- gaec4 % de lipides et de traces
d’azote et de phosphore (GOURLAY et THROWER, 1968%t toxique pour I'ceuf embryonné
de 11 jours (VILLEMOTet al, 1962). Il correspond a la capsuleMgnycoides subsp.mycoides
Son réle dans la virulence serait comparable ai ckda capsules bactériennes (GOURLAY,
1981).

- M.neurolyticum I'agent de la maladie du roulement (« Rolling daise ») de la souris produit
une exotoxine ayant un tropisme sélectif pouiskutnerveux (BRUNNER, 1976).

Cette toxine est facilement récoltée d'un filtra¢ dulture de 20h. Elle est détruite apres
traitement a la trypsine ou par chauffage a 45°@daet 15 mn. Son poids moléculaire est
estimé a 200.000 Da (KAKLAMANIS et THOMAS, 1970).

- M.gallisepticumentraine chez la dinde un effet neurotoxique, amaiple a celui provoqué par
M.neurolyticumchez la souris (CLYDE et THOMAS, 1983). Cependezgite action n’est pas
liée a I'excrétion d’'une exotoxine, mais a des pitgdcellulaires toxiques pour les capillaires du
systeme nerveux central. En effet, linactivation dhycoplasme par chauffage ou par
congélations-décongélations supprime cette tox(BIB&KLAMANIS et THOMAS , 1970).

La dose toxique est de 1ba 10 microorganismes.

- M.fermentansinoculé & la souris & la dose de*10.F.U., par voie intra-péritonéale, entraine

un choc analogue au choc endotoxinique (GABRIDEBEL, 1972 ).Les mémes symptomes sont

provoqués par une préparation de membrane (BRUNNERG ).

La toxicité est inhibée par la pronase, trypsindipase, mais non par un chauffage de 30 mn a
50°C (GABRIDGEet al, 1972).

- M.arthritidis et M.pulmonis aprés injection intraveineuse a des souris curalis provoquent
des symptdmes toxiques ; par contre les voiesnmisgulaires et sous-cutanées n’ont aucun
effet (KAKLAMANIS et al, 1970). Indépendamment de la dose, les sympt@pjearaissent

aprés 1 a 48 heures : faiblesse, coma et morie leures. La dose létale est dé%0.F.U.
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On pensait que seuls les mycoplasmes vivants étpahogenes, mais, récemment il a été
démontré que la toxicité del.arthritidis est associée a des structures membranaires et une

toxine thermolabile, sensible a la trypsine et iplase a été identifiée.

- M.bovissécrete une toxine phlogogéne de nature polysadihee, ayant un poids moléculaire
de 73000 Da. Cette toxine est responsable d’'uneeanigtion de la perméabilité vasculaire et de
l'inactivation du complément (GEAR¥t al.,1981).

Injectée par voie intramusculaire a des boving elicasionne une mammite, en tous points

identique a la mammite 8.bovis

- M.pneumoniagrovoque la nécrose des cultures de trachéesrdstéra que I'on inocule des
cellules vivantes ou des membranes a la concerirdé 25 ug protéine / ml. Les membranes
obtenues par congélation - décongélation sont deisxplus actives que celles obtenues par
sonification ou par lyse osmotique (GABRID@®Eal., 1974).

- M.hyopneumonia@osséde une toxicité similaire, des cellules i@ana la concentration de
7,5.10°4 1,25.10 C.F.U. / ml, additionné de 2 pg / ml de membrabioue par congélation
décongélation entrainent un effet cytopathogénedssr cultures de fibroblastes humains ou
porcins (GEARY et WALCZAK, 1983).

1.7.3. Mécanismes biologiques
Certains mycoplasmes ont la capacité d'échappemauanismes de défense de 1'organisme
(RUFFIN et al.,2001), entrainant ainsi des infections persistaptes/ant demeurer durant toute la vie de
I'hdte. La P.P.C.B. Labronchiectasie et larthnitines en sont de bons exemples.
Deux processus sont impliqués dans ces phénonienesmeétisme biologique et I'immuno -

modulation.

1.7.3.1. Processus auto-immunitaire
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Il est illustré par les perturbations du systéemeumitaire chez les personnes atteintes de

pneumonie atypiqueM. pneumoniae

- des agglutinines anti- streptocoque sont élalsopée I'organisme ; en effdt. pneumoniaet
StreptococcusM.G. possedent en commun un glycosyl diglycénidsponsable de ces réactions
antigéniques croisées (PLACKEET al,, 1969).

- des auto-anticorps anti-poumons, détectabledapiaation du complément sont élaborés par certain
patients, de méme que des anticorps dirigés dergisteme nerveux et le tissu cardiaque (BIBEREELD
1979). Le mécanisme d'apparition de ces anticapsedre inconnu. Cependant, du moment que la
F.C. met en oeuvre les antigénes glycolipidigugantades similitudes avec la sphingomyéline, la
cardiolipine et des substances aussi diversee gtreptocogue ou les épinards, il est évideriacgecificité

de la réaction soit douteuse.

- des hémagglutinines froides sécrétées danatesits. Elles sont responsables de réactions csoisée
entreM. pneumoniaet I'antigene | des érythrocytes humains (CLYDEERNALD, 1983).

1.7.3.2. Immuno- modulation

1.7.3.2.1. Immuno- suppression

M. pneumonia@ provoqué des réactions anergiques a la tulerquii ont persisté pendant 3 a
6 semaines et dans certains cas jusqu'a 5 moiEBIBLD et STERNER ,1976). Plusieurs hypotheses

ont été invoquées pour expliquer cette immuno- seggoN.

- Suppression de l'immunité humorale :

* des rats inoculés simultanément ak&carthritidis et le phageps antipseudomonas
n’ont pas produit d'anticorps vis-a-vis de ce dar(CLYDE et FERNALD, 1983).

* de méme linoculation de lapins a l'aide de mendwrasolées de ce mycoplasme inhibe la

réponse anticorps aux antigen&s.doli (BERQUISTet al.,1974).
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Ainsi le médiateur de cette immunosuppression tskyealisé au niveau de la membrane du

mycoplasme.

- Suppression de 1'immunite cellulaire :
. dans les expériences précedentes, on a égatetéenne diminution de la réponse des lymphocytes a

la phytohemagglutinine, ce quiindique une dimanudie la réponse immunitaire & meédiation cellulaire

1.7.3.2.2. Immuno silation

M. pulmonis exerce un effet mitogene non spécifique sur legppcytes de rat in vitro
(CLYDE et FERNALD, 1983). L'activitt mitogene du ooplasme est liée a des protéines
membranaires. Elle concerne aussi bien les lympFeByque les lymphocytes T (NA@Tal..,1977).

- M. arthritidis stimule les lymphocytes T murins.
¢ M. neurolyticumstimule les lymphocytes B murins.

* M. pneumonia@nduit I'activation poly clonale des lymphocytesdBez la souris. Des
anticorps sont produits simultanément contre difiées haptenes conjuguées a des
antigéenes érythrocytaires (BIBERFELD et GRONOWIQZ76).

Cette immuno stimulation a un support génétiquedLE et al. (1981) attribuent 1'activite
mitogénique deéMl. arthritidis .& une population de macrophages porteurs dulgene qui laisse

supposer gue certaines lignées de rats seraiensehsibles a 1'infection que d'autres.

En conclusion, la réponse immunitaire aux mycoptgsapparait complexe et encore mal connue. La
colonisation prolongée des muqueuses peut résidtézur résistance a la phagocytose, en absence
d'anticorps et de 1'inhibition de la réponse immapeifique. Ainsi les Iésions produites seraieat pne

large part le fait de la réactivité de I'héte, camim laissent suggérer les propriétés mitogénesesle
microorganismes (FERNALD, 1983).
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ASPECTS EPIDEMIOLOGIQUES ET CLINIQUES DES MYCOPLASM ES
DES RUMINANTS

2.1. MYCOPLASMES DES BOVINS

Au moins 18 especes distinctes de mycoplasmesrexmminues actuellement chez les bovins
(GOURLAY et HOWARD., 1979). Lintérét considérabtpie présentaiM. mycoides subsp.
mycoidesen pathologie bovine a longtemps relégué au sqaanda recherche dautres agents étio-
logiques de méme nature. Ce n'est qu'en 1947, gletére, (un demi- siecle aprés la découverté@agderi de
la péripneumonie contagieuse bovine) que furdasisieux représentants distincts du tractus géfits des
bovins atteints de stérilitdM. bovigenitaliumet A. laidlawii (EDWARD et al, 1947).

Le tableau N° 3 dresse la liste des espéces deutaslirencontrées chez les bovins et leurs casacte

biochimiques différentiels.

2.1.1.. Aspect écologique et épidémiologique

2.1.1.1. Distribution géographique
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- Certains mycoplasmes connaissent une distribot@mdiale puisquiils ont été identifiés partoutilguont

été recherchés : c'est le casMiebovis M. bovirhinis, M. bovigenitalium, M. arginini, M.

disparetA. laidlawii.

Le tableau 4 présente, a titre indicatif la lists ggays ou la présenceMebovisa été rapportée.

- D'autres mycoplasmes semblent avoir en revamehaire d'extension relativement restreinte.
- M. alkalescens: isolé en Australie (HUDSON et ETHERIDGE, 196B)puvelle Zélande
(BROOKSBANKSet al, 1969), et Canada (LANGFORD, 1975).

Souche Films| Réduction
ESPECES DE |de CatabolismeHydrolyse Phophatasgand | tétrazolium Activité Hem
MYCOPLASME |référenceglucose Arginine spots| Aérobie | protéolytique sorpt

Anaérobie
M. alkalescens | P.G 51 - + - -/- -
M.alvi lIsley + + N.T - -[+ N.T N.
M.ariginini G.230 - + - - -+ -
M.bovigenitalium| P.G 11 - - + + -+ -
M.bovirhinis P.G 43 + - +0u - + oL +/+ +0u - -ou
M.bovis P.G 45 - - + +ou +/+ - N.”
M.bovoculi M165/69 + +o0u - +0u - + +/+ -
M.californicum B144/p - - + - -IN.T N.T N.T
M.canadense 275 C - + F - -[+ N.T
M.dispar 462/2 + - - - +/+ N.T
M.mycoide subsp
mycoides (S.C) P.G1 + - - - +/+ + ou K
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M.verecundum 107 - - + + -/ N.T N.T N.T
U.diversum - - - + N.T N.T N.T N.”
A. axanthum S.743 + - N.T - + N.T N.7
A.laidlawii P.G8 + - N.T - + N.T N.T
A.modicum P.G49 + - N.T - + N.T N.7
An.bactoclasticum J.R - - N.T N.T N.T N.T N.”

Tableau N°3 : Principales especes de mycoplasnmezslel bovines et caractéres biochimiques

de différentiation (GOURLAY et HOWARD, 1979).

T = réaction positive ; N.T = Réaction négatives Réaction faiblement positive

- M.alvi :Grande-Bretagne (GOURLAY et WYLD., 1975).
Pays Année d’isolement Références

U.S.A 1962 HALEet al.

Israél 1964 BAR- MOSHE

Italie 1968 RINALDIet al.

Australie 1970 COTTEW

Nigeria 1971 KARST et ONOVIRAN

Canada 1971 SINGEt al

France 1974b GOURLAEt al.

Grande Bretagne 1975 GOURLAT al.

Tchécoslovaquie 1977 JUMANOVét al

Hollande 1977 Anonyme

Japon 1977 SHIMIZU et NAGATOMO

Tableau N°4 : Répartition géographique de l'infecta M. bovis
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M.bovoculi :Grande-Bretagne (GOURLAY et THOMAS, 1969), CanddsNGFORD et

DORWARD, 1969), Céte d'lvoire (NICOLET et BOTTIKER975) .

M.canadense: Canada (RUHNKE et ONOVIRAN, 1975), U.S.A. (JASRE1977), Grande-
Bretagne (BOUGHTON, 1983).

M.verecundum Grande-Bretagne (GOURLAE¥t al.,1974a) et Canada (LANGFORD., 1975).

M.californicum:U.S.A. (JASPER, 1977) et Canada (RUHNKE et ONOVIRAN, 1975)

A modicum U.S.A. (LANGER et Mc ENTEE, 1961), Hongrie (BOKllet al.,1971) et Canada

(LANGFORD, 1975).

- Enfin, M. mycoides subsp. mycoid¢S.C.) existe actuellement a 1l'etat enzootiques dan

plusieurs pays africains et certains pays asiagigliede, Chine, Mongolie). En Europe,

l'infection est signalée en Espagne ; quelquessa@nt apparus recemment dans le sud de la

France, probablement suite a 1'importation clamieste bovins d'Espagne (Anonyme 1983 ;

DELCLOS, 1984).

2.1.2. Tropisme d'espéce

Les mycoplasmes des bovins manifestent d’'une mamgjénérale une spécificité d'hote
relativement étroite. Cependant certains mycoplasomnaissent une gamme d'hbtes assez
large.

- M. arginini a été isolé des cultures cellulaires, chez le oot la chevre (BARILEet al.,
1968).

- M. bovisinfecte occasionnellement les caprins (OJO., }9@ht cas humain a été signalé
(MADOFF et al, 1976).

- Le cas deM. mycoides subsp. mycoidest particulier puisque, il est admis que les Besc
infectant les petits ruminants (L.C.) sont difféesrde celles provoquant la péripneumonie contagieu
bovine (S.C.) (COTTEW et YEATS, 1978).

- 11 semble que les uréaplasmes des bovins smeifigsies de ces derniers. L'appellatibrdiversuma

été proposée pour les distinguerdleurealyticumde I'homme (HOWARUDet al.,1981).
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- Enfin, les acholeplasmes et notamm&niaidlawii connaissent une distribution trés large dans
la nature.A. laidlawii est isolé de plusieurs especes animales, de lecebrméme des plantes
(TULLY, 1973). Il contamine fréquemment les culsieellulaires.

2.1.3. Tropisme tissulaire d'organe:

Les mycoplasmes ont une affinité pour la surfasendiequeuses : tractus respiratoire et génital,
glande mammaire, articulations et muqueuse oculaire

Certaines especes infectent en priorité tel ownghne, sans que l'on puisse s'expliquer le
meécanisme de cette affinité. Par exenybldoovoculin'a été isolé que de la mugqueuse oculaire. Lestabl

N° 5 donne la distribution des mycoplasmes seftisigus a partir desquels ils peuvent étre isolés.

AR. S.U.G M A Y I

M. alkalescens + + + +
M.alvi + +
M.ariginini + + + +
M.bovigenitalium + + +
M.bovirhinis + + + + +
M.bovis + + + +
M.bovoculi +
M.californicum +
M.canadense + + + +
M.dispar +
M.mycoide subsp

Mycoides (S.C + +
M.verecundum + +
A. axanthum + +
A.laidlawii + + + +
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A.modicum + +

U.diversum + + +

Tableau N° 5 : Localisation des mycoplasmes degbov

(GOURLAY et HOWARD, 1983)
"A.R : appareil respiratoire, S.U.G : systéme ugnitl.

M :mamelle ; A : articulations ; Y : yeux ; intestin
2.1.4. Aspect clinique

L'isolement d'un mycoplasme a partir d'un cas pagique a toujours poseé le probleme de
sa participation dans les troubles cliniques aubggiest associé. A cet égard le postulat de KOCH
n'est pas toujours confirme. Quoique la P.P.C.B.b#n connue cliniquement depuis le début duesikc
reproduction expérimentale de la maladie se heudie nombreuses difficultés (GOURLAY,1981).

Aujourd'hui, et mis a part le cas de cette espexgement pathogéne au sujet de laquelle
existent d’excellentes revues bibliographiques (80D, 1971), on constate que le spectre de patictgéni
des mycoplames est tantot sévere, tantot modéeenusi Ces infections sont surtout l'apanage siérsg
délevage intensif ; les manifestations sont altas mammites, polyarthrites, pneumonies, kérato- -

conjonctivites et infections du tractus uro- génita
2.1.4.1. Mammites :

Les mammites a mycoplasmes se présentent sogsraaelinique relativement caractéristique :
d'apparition soudaine, elles évoluent rapidemems Vaypertrophie et l'induration, sans chaleur ni
douleur et sans répercussion sur ['état généealaitlse sépare rapidement en grumeaux granuliése g
déposent au fond du tube ; le liquide surnageamias

La mammite a M.bovis est la plus répandue et cliniquement la plus séver
(BOUGHTON, 1979 ; JASPER, 1981).
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M. bovigenitalium(STUART et al, 19,63) M. bovirhinis (BROWNLIE et al , 1976).M.
californicum (JASPER, 1977)M. canadenséRUHNKE et ONOVIRAN, 1975) emycoplasma
sp Groupe 7 (CONNOLEet al., 1967) sont également incriminés dans de nombreysrs de
mammites bovines.

M. alkalescens, M. argininiA.axanthumet A.laidlawii, occasionnellement isolés des
laits de mammites ne semblent avoir qu'un rolegteghytes (GOURLAY et HOWARD, 1979).

2.1.4.2. Polyarthrites

Les arthrites mycoplasmigques sont surtout le ‘fasednfection 8Vi.bovis et sont associées ou

non a une localisation mammaire ou pulmonaire (GODAR 1981).

Mycoplasma sgisroupe 7et mycoplasma spserotype Lsont également associés a des
arthrites (COTTEW, 1970).

2.1.4.3. Pneumonie :

M. bovis, M. disparet Ureaplasma diversunsont fréquemment isolés de lésions
pulmonaires chez le veau. lls entrainent une pnaarsabclinique qui survient chez les veaux agésale
6 mois M. boviset Ureaplasma diversunsont responsables de la "Cuffing pneumonia” tamats
M.dispar est impliqué dans la pneumonie interstitielle (HORD, 1983).L'infection évolue
naturellement vers la guérison. La mortalité eididaToutefois les surinfections bactériennes
survenant chez les animaux en phase chronique \aggraonsidérablement le pronostic
(HOUGHTON et GOURLAY, 1983).

2.1.4.4. Infections oculaires

Un certain nombre de mycoplasmell. (bovis, M. bovirhinis. U.diversumsont

fréquemment isolés de cas de kératoconjonctifietiouse bovine, sans que l'on puisse leur attriburdle
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pathologique certaiM..bovoculiinterviendrait dans I'exacerbation de la viruletegloraxella bovis (FRIIS et
PEDERSON, 1979).

2.1.4.5. Infections du tractus uro-génital

M.bovis, M.bovigenitalium,. M.canadense et Ureaplasma diversont frequemment
incriminés dans les infections génitales aussi diiez le méle que chez la femelle (DOIG, 1981). Les
uréaplasmes sont notamment associés a une vivitdegise, mais la preuve de leur intervention idans

stérilités n'a jamais été apportée d’'une maniétaine.

2.2. MYCOPLASMES DES PETITS RUMINANTS

Le premier mycoplasme reconnu chez les petits amtsin a été M.agalactiae BRIDRE et
DONATIEN (1923) en réussirent la culture sur urennienrichi et reproduisirent la maladie a laideel culture
pure.

Plus tard, LONGLEY (1951) montra que 1'agent dpldairopneumonie contagieuse caprine
(P.P.C.C.) possédait une morphologie comparabparth de cette date, une grande confusion a régné
sur la taxonomie de ces mycoplasmes, jusqu'a oegrde années, ou des progrés décisifs ont été
accomplis dans ce domaine, a la suite des anmiéliwraes techniques d'identification. C'est alnisiq
1972, AL-AUBAIDI, ayant examiné 151 souches de rplagmes provenant de moutons et de chevres, a
pu les classer en 12 groupes sérologiques.

Repris par d'autres auteurs, ces groupes ontdsebase a la constitution des especes actuellement
reconnues par le sous-comité de taxonomie dedaecldes Mollicutes (Anonyme., 1979).

La détermination de I'espéce est basée sur :
- des réactions sérologiques, notamment limmunreficence et Linhibition de croissance.
- certains caracteres biochimiques, tels quiisrésumeés dans le tableau N° 6.

En plus des 12 especes ou sous-especes officielenreeonnues, de nombreux

mycoplasmes se trouvent encore en instance deficiatisn (Tableau N°7).
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La séparation au sein de la sous- espéogsoidesde M.mycoidesdes souches a
grandes colonies (L.C), spécifiques de la cheweecalles a petites colonies (S.C) responsables
de la péripneumonie contagieuse bovine (PPCB),puaigant occasionnellement infecter la chevre, est
restée longtemps fondée uniquement sur les critaiessdes colonies et vitesse de croissance.

Les travaux de COTTEW et YEATS (1978) ont perndétadllir des tests de différenciation simples
et reproductibles entre ces 2 mycoplasnds mycoidesubsp. mycoided..C) hydrolyse la caséine et
le sérum coagulé et survit a @5 ce que ne peut réalisélr mycoides subsp. mycoid&sC).

En outre, la capsule des souches caprines (L.G)ezatcoup moins riche en galactane que celle des
souches bovines ou apparentées (RODWELL, 1972).

ESPECES G A T P C F.S D
M.agalactase - - + + - + +
M.arginini - + V - - - +
M.bovis - - + + - vV +
M.capricolum + L + F + - +
M.conjunctivae + - + - - - ¥
M.mycoides subs| + - + F + - "
capri

M.mycoide subsg + - - F + - ¥
Mycoides(L.C)

Mycoplasma F.38] + - + - F - ¥
M.ovipneumoniae| + - + - - - +
M.putrefaciens + L + Vv - V +
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A.granularum + N.T + - - N.T -

A.laidlawii + - vV F - - -
A.oculi + - + - - - -
Mycoplasma 20 - - + + - + +
Mycoplasma G L + + - - V ¥
Mycoplasma U - + V + - - I
Mycoplasma V + - + - - - n
Mycoplasma G145 - + + - - - ¥
Mycoplasma - - + + - - +
Al1343

Tableau N° 6 : Caractéres biochimiques des mycapéssde la chévre et du mouton
(d’apres COTTEW, 1983)

Abréviation : G : métabolisme du glucose ; A : migolisme de’larginine ; T : réduction du
chlorure de tétrazolium en milieu liquide; P : peéice de phosphatase, C:
digestion de la caséine, F.S : « film and spotsD»:;sensibilité a la digitonine.

L : réaction lente ; V : variable (+ ou-) ; F : Bdement positif ; N.T : non testé.

2.2.1. Aspect écologique et épidémiologique

2.2.1.1. Distribution géographique

Parmi les infections a mycoplasmes, |'agalaxie agtse, la pleuropneumonie contagieuse
caprine, et & un moindre degré la kératoconjotectiviectieuse ovine et caprine sont considérgeste
titre comme étant des mycoplasmoses majeuresdielaration est officielle dans de nombreux pags. L
mycoplasmes classiqguement associés a ces 3 malsaliesrespectivement M. agalactiag M.
mycoides subspcapri et M. conjunctivaela participation exclusive de ces mycoplasmes degss

syndromes est cependant de plus en plus remisegtiog . La distribution géographique de ces rieslat
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les rapports faisant état de lidentification dggoplasmes sont souvent en contradiction. Ainsipré's
'annuaire de la santé animale F.A.O/ O.M.S/ O(ARonyme, 1983), 24 pays signalent I'agalaxie
contagieuse dont 6 en Afrique (Niger, Sénégal, ;Thlgmiritanie, Libye et Lesotho), 9 en Asie et Mayen
Orient (Afghanistan, Iran, Liban, Turquie, Iraqri€yisraél, Inde et Népal) et 9 en Europe (AutiiGuisse,
Espagne, Roumanie, Portugal, France, Italie, Gegoslbanie). L'isolement d&.agalactiaen’est
cependant rapporté que dans 9 pays parmi cesrZbriga, il a eu lieu aux USA et en Australie, i

figurent pas sur cette liste.

De méme, en 1979, 38 pays, situés en Afrique, MQyemt et Asie de I'Ouest signalent la PPCC

et 41 pays font état de foyers de kératoconjonetinfectieuse.
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DT,

DENOMINATION | Référence  du  premierbte Souche prototype de référence
isolement principal
M.agalactiae BRIDRE et DONATIEN, Mouton, |P.G2 (EDWARD et FREUNDT
1923 chévre |1956)
M.mycoides LONGLEY, 1951 Chévre P.G3 (EDWARD et FREUNL
subsp.capri 1956)
M.capricolum CORDY et al, 1955 Chévre | C.K(TULLY etal, 1974)
M.putrefaciens CORDY et al, 1955 Chevre K.S1 (TULLY et al, 1974)
M.mycoides LAWS, 1956 Chevre Y- goat (COTTEW et YEAT
subsp.mycoides 1978)
(L.C)
M.ovipneumoniae | Mc Kay et al , 1963. Mouton | G230 (BARILE et al, 86
M.arginini ARISOY et al, 1967 Mouton | P.G1 (EDWARD et FREUNI
1956)
M.Mycoides subsfHUDSON et al, 1967b Chévre HRC581 (BARIEEal.,1968)
mycoides (S.C)
M.conjunctivae | SURMAM, 1968 Chévre P.G8 (EDWARD et FREUNL
1956)
A laidlawii KRAUS et WANDERA, Mouton, |19L (AL- AUBAIDI, 1975)
1970 chévre, autres
A.oculi AL-AUBAIDI et al, 1973 Chévre - -
Ureaplasma sp. | SPRADBROW el Mouton |- -
MARLEY, 1971
Mycoplasma CARMICHAEL et al 1972 Mouton | - -
sp.(20)
Mycoplasma AL- AUBAIDI, 1972 Chevre - -
sp.(G145)
Mycoplasma AL- AUBAIDI, 1972 Chévre - -
sSp.(A1343)
Mycoplasma AL- AUBAIDI, 1972 Chévre - -
sp.(F38)
Mycoplasma COTTEW et YEATS, 1981 Chevre - -
spp.G.U.V
M.bovis 0JO, 1976 c P.G 45 (ASKAA, 1976)

S,

DT,

DT,
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Tableau N°7 Mycoplasmes des petits ruminants.

La distribution géographique des mycoplasmes oeingaprins est répertoriée dans le
tableau N° 8.
Ce tableau est loin détre exhaustif car certaymoplasmes sont ubiquitaires notamm@antlaidlawii,
Ureaplasma sp. M. arginini, M. ovipneumoniae etddnjunctivae L'absence de leur isolement
dans tel ou tel pays tient probablement a liredst de laboratoires spécialisés dans ces pays
(COTTEW, 1979 ; JONES, 1983).

2.2.2. Tropisme d'espece

Les mycoplasmes de la chévre et du mouton sontibement étudiés ensemble dans toutes
les revues bibliographiques car la majorité lent sommuns. Le tropisme d'espece mérite cependant
d'étre étudié :

- Mycoplasmes rencontrés chez les petits rumidant& maniére non exclusive :

. A. laidlawii : son tropisme a déja été présenté. Sa faibleeinég disolement a partir des petits
ruminants permet de considérer que ces demiermnistituent pas une source principale.

. M. arginini : les sources a partir desquelles cette espedeodse sont également variées mais sa
fréquence disolement est particulierement éldweeles ovins, notamment en portage au nivealtbdedde

et de I'cesophage (COTTEW, 1982).

A.oculi : la plupart des souches ont été isolées chéelaecet le mouton (ARBUCKLE et BONSON.,
1979). Cependant, cette espece a également étéueadhez le porc (KUKSA et GOIS., 1975), le cheval
et les bovins (COTTEW, 1979).
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. Ureaplasma sp: les ureaplasmes des ovins et des caprins soldg&giement distincts de ceux de

'homme, des bovins, du chien, du singe et de l&illo; alors que les souches ovines semblemiasiapter

aux caprines par un antigene commun (KOTANI..,1980).

- .
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=18/¢glgig 8id | 2ls
S| s S 24 5l 3| Qi &
< | E| o El{o| =[] g g| LS
S| sl =l =lisl|=slisl| <) 3|2
Espagne + HERNANDEZ,1972, TALAVERA
BOTO,1980
France + + + PERREAU et al97s,
PERREAU 1973 ;PERREAU 1971
Grece +| + DEBONERA 1973.
GrandeBretagne F i Mc KA¥t al. 1963, Jonet al,
1976b
ARBUCKLE et BONSON , 1979.
Hongrie + + STIPKOVIT®td. 1975
ltalie + MOROZZEt al 1973
Suisse + + + NICOLE®t al 1974, NICOLETet
al. 1979
Suede +
Tchecosllovaquie + KUKSA et GOIS, 1975
Kenya +] + +| Mc OWAN, 1976, Masiga
Rurangirwa, 1979
Mc Owan et Minette, 1976.
Nigeria + + Longley, 1951, Perreau, 19910,
1976a
Senegal + Doutre et al. 1981
Soudan H oo+ +| Mohamed Ali, 1977, Hudszinal
1967b
Harbiet al. 1981.
Inde + Banerjeeet al. 1979, ERN(
(Cottew, 1979)
Israel Bar- Moshe et Rappaport, 1978
Japon
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Turuie +| + + Arisoy et al. 1967.

Australie +| +| +| +| + +| + + + [+ |COTTEW et lloyd, 1965, BARTON
et COTTEW, 1980. COTTEW et
YEATS, 1981, LAWS, 1956.
COTTEW, 1971. SURNAM, 1968
CARMICHAEL et al. 1972.

Nouvelle Guinee + Hudsomt al..1967 b
NouvelleZelande + Clarkest al 1974.
Mexique + CiPRIAN et PIJOAN, 1978.
US.A + |+ |+ [+ +| + |+ |+ |+ |+ |CORDYet al1955. Jones et Barher

1969.

CARMICHEAL et al. 1972
BARILE et al. 1972.

Al- AUBADI, 1975. JASPER et
DELLINGER, 1979.
LIVINGSTON et GAUER, 1983.

Tableau N°8: Distribution géographique des prinleip@spéces de mycoplasmes des petits

ruminants (a I'exception dd.capricolumn)

- Tropisme d'hote ovins/caprins

Jusqua présent, tous les mycoplasmes du moutoétéoritgalement retrouvés chez la chevre.
L'inverse n'est pas vrai M. mycoides subsp. capri, M. putrefaciegtsMycoplasma sp (F.38)
semblent infecter spécifiquement la chévre.

De mémeM. mycoides subsp. mycoid@ls C. type) n'a été isolé qu'en de trés rares
occasions chez le mouton ( AL-AUBAIDI, 1972 ; COTWE1984 ), et d'ailleurs a une époque
ou il n'était pas possible de le distinguer au Hatwire des souches a petites colonies (S.C.
type). De ce fait il doit étre considéré comme urycoplasme exclusivement caprin
(PERREAU, 1980).
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2.2.3. Tropisme du tissu

Chacune des espéces étudiées reconnait un sitéectitin électif et peut
occasionnellement envahir d'autres organes. N&oreht, les espéces entrainant une
septicémie telles quil.agalactlae, M. capricolum, Mycoplasma §p.38) etM. mycoides subsp.
mycoidesauront davantage tendance a 1'extension quetiesau

Le tableau N° 9, emprunté & JONES (1983) préserttepisme d'organe des principales
especes de mycoplasmes des petits ruminants, ave&fdrence bibliographique pour les
isolements inhabituels.

2.2.4. Aspect clinique
Parmi les mycoplasmes infectant les petits rumsyales uns sont considérés comme

responsables de mycoplasmoses primaires, dauesmytoplasmoses secondaires ou

d'association, enfin, pour certains, le pouvoihpgéne n'a pas encore été déterminé.

ESPECES DE| ESPECES SITE D'ISOLEMENT REFERENCES (isolement

MYCOPLASME | INFECTEES | Principal Secondaire inhabituels)
S
Mouton, Mamelle Articulation, | JASPER et DELLINGR,
M.agalactiae Chevre yeux, 1979.

poumons, |COTTEW, 1979.

tractus COTTEW et LLOYD 1965.
urogénital. |BANERJEEet al 1979.
SINGH, 1975.
CHIMA et al.1981.

Mouton, Tractus tractus
M.arginini Chévre, autres respiratoire| urogénital,
Articulation,
yeux
Mouton, Articulation Mamelle,
M.capricolum Chevre S poumons,
tractus,
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urogeénital.

b

Organes
internes
M.sp. (F38) Chevre Tractus Organes
respiratoire internes
M. conjunctivae Mouton, Yeux Tractus |BAASetal.1977
Chévre, respiratoire,
chamois articulations.
M.mycoides Chévre Tractus | Articulations
subsp.capri respiratoire
M.mycoide Chevre Tractus Mamelle
mycoides (L.C) respiratoire| articulations,
yeux.
M.mycoides Bovins, Tractus | Articulations
mycoides (S.C) Chévre respiratoire
M.ovipneumoniae  Mouton, Tractus | Yeux, tractus
Cheévre respiratoire| uro- génital
M.putrefaciens Chévre Mamelle Oreille COTTEW et YEATS, 1982.
A.laidlawii Nombreuses Tractus Tractus
urogénital | respiratoire
a.oculi Mouton, Yeux Tractus |ERNO (cité par COTTEW
Chévre, autres urogénital, |1979)
poumons
Ureaplasma.sp | Mouton, Tractus uro &il ? SPRADBROW et MARLEY]
chevre génital 1971.

JONESet al 1979.

Tableau N° 9 : Sites d’'isolement des principalggess de mycoplasmes des petits ruminants.

Les affections causées par ces mycoplasmes sesifier par type de syndrome

observé :

1'appareil urogénital.

2.2.4.1. Mamelle

- Agalaxie contagieuse classique dud.agalactiae
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Les signes cliniques de la maladie apparaisserst dantroupeau le plus souvent pendant
la période des agnelages et frappent les brelesatévres en début de lactation.

Aprés une période d'incubation de 4 a 8 joursinfiah en hyperthermie (41° a 41,5°C)
subit une bréve phase de septicémie, suivie dedtisation deMl. agalactiaeau niveau de la
mamelle, des articulations et des yeux.

La mamelle est souvent atteinte en premier par umeEmmite catarrhale ou
parenchymateuse. Le lait devient salé, jaune-bfgumeleux puis purulent. Finalement la

sécrétion lactée s'arréte, la mamelle s'atrophies; développement d’'une fibrose.

Etant donnée 1'evolution subaigué ou chroniqueette affection dans un troupeau ; a ce
syndrome agalaxie s'associent frequemment unetati@iticulaire avec infiltration cedémateuse
du tissu périarticulaire ou ankylose des articaladidu carpe et du tarse et parfois également une
kératite ou une kératoconjonctivite purulente (PERK, 1980 ; YEDLOUTCHNIG, 1976).

L'évolution de la maladie peut étre fatale en 3jauss. Le plus souvent, cependant, les
animaux guérissent mais restent amaigris, infirmmegaris. Ce sont surtout les jeunes qui
meurent de septicémie en quelques jours (PERRESLD)1

Ainsi, les taux de morbidité et de mortalité soehsblement différents d'un foyer a
l'autre et d’'une région a l'autre. En Turquie, B2itroupeaux infectés, comprenant 1.160 ovins et
205 caprins, la maladie a engendré 22% de morlatit8o de mortalité (ARISOY

et al,1967). YEDLOUTCHNIG (1976) rapporte que dans roupeau de 200 caprins ces taux
ont atteint respectivement 20% et 10% en 2 semaiAeas Sénégal, un foyer d'agalaxie
contagieuse s'est accompagné de taux de morbidité mortalité alarmants ; respectivement

50% et 30% (DOUTRIEt al.,1981).

- Agalaxie contagieuseM. capricolum et M. mycoides subsp. mycoide€.).

86



Depuis quelques années, d'autres mycoplasmesmnuat M. capricolum et M.
mycoides subsp. mycoidssnt incriminés dans l'agalaxie contagieuse (PERRE 974, 1980 ;
TALAVERA-BOTO, 1980 ; BAR-MOSHE et RAPPAPORT, 1978)

Dans un foyer d'A.C., rien ne permet de reconnaitreliniquement le mycoplasme en

cause. Tout au plus peut on tenter de s'orienter dpres les données proposées par
PERREAU (1980), consignées dans le tableau N° 10.

L’infection mixte parM. agalactiaeet M. mycoides subsp. mycoid@sété rapportée
plusieurs fois (BARTON et COTTEW, 1980 ; JOUGLARal.,1982).
JOUGLAR note deux particularités propres aux foyeusces 2 mycoplasmes interviennent
simultanément : éclosion du foyer en fin de laotagt absence d'arthrites et de kératites.

- Mammite aM. putrefaciens :

Bien queM. putrefacienssoit connu depuis une cinquantaine d’années (CORLA!,
1955) son role dans 1'étiologie des mammites @prila été suspecté que récemment. En effet, 8n 197
en Californie, un foyer de mammite subclinique g@pgercussion sur 1'état général des animaux s'est
déclaré. L'inoculation expérimentale B putrefacienspermet de reproduire la maladie naturelle
(ADLER et al., 1980). Par ailleurs, dans un troupeau de 65 chelagteinte unilatérale d'un seul
trayon a touché environ la moitie de 1'effectif R et DELLINGER, 1979); ce qui a permis de

préciser le caractére insidieux de cette affectioragieuse.

Especes Formescliniques Lésions Tropisme
affectées dominantes respiratoire
M.agalactiae chevre,Subaigué ou chronique  Arthrite Nul
mouton Kératite

Mammite
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M.capricolum  chevre Aigué ou suraigué Arthrite Possible
Kératite (jeunes)
(exceptionnellement Mammite
mouton)
M.mycoides subsp. Aigué ou suraigué Arthrite Fréquent
mycoides chevre Kératite (jeunes et adultes
Mammite
Rare

Tableau N°1Q Critéres d’orientation du diagnostic étiologicie

L’'agalaxie contagieuse. (D’aprés PERREA980)

2.2.4.2. Appareil respiratoire

De nombreuses especes de mycoplasmes possedefiinitégoour le poumon et sa séreuse, les

unes sont responsables du syndrome P.P.C.C.aitles participent, en tant que germes d'assatiatio

a des broncho-pneumonies enzootiques du moutanlatahevre.

- Pleuropneumonie contagieuse caprine (P.P.C.C.) :

Quatre mycoplasmes peuvent étre a 1'origine deymdrame: M. mycoides subsp. mycoides

(S.C.)M.mycoidessubsp.mycoifle€.),M.mycoidessubsp.caprietM.mycoidessubsp.capri

sp(F38).

Si le premier de ces mycoplasmes n’est que rareis@atchez la chévre (et le mouton?)

dans les régions ou la P.P.C.B. est enzootique3 bgres atteignent spécifiquement la chévre

et sont a 1'origine de manifestations cliniquédssbnnelles différentes.
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Ainsi, il est actuellement admis que la P.P.C.G.de aMycoplasma sp(F.38) et
occasionnellement B. mycoidesavec ses 2 sous-especes. Les caracteres diffiamiire la
P.P.C.C. classique Mycoplasma sp (F.383t la P.P.C.C. due aux sous-especebldaycoides
sont réesumeés dans le tableau N° 11.

- Pneumonie 8. ovipneumoniae

Elle est observée chez des agneaux agés de moir rdeis, essentiellement en
élevage intensif (HERVARt al., 1996) ou elle évolue sous forme d'enzootie. its@iune
pneumonie interstitielle proliférative, localiséaxalobes apicaux et ventraux des poumons
(MARTIN et al.,1996). Elle s'accompagne de toux, de dyspnée ettded de croissance. Le
taux de morbidité est généralement élevé, alordejteux de mortalité reste modéré (JONES
al.,1979).

Le méme type d'affection a été rapporté chez lerela@ (LIVINGSTON et GAUER,
1979)

L'étiologie de cette pneumonie est complexe : &li¢ intervenir d’'une part, un facteur
déterminant qui est la capsule qui facilite 'adbisde la bactérie sur les cils épithéliaux
(NIANG et al.1998), et des facteurs de prédispasigxtrinséques d’autre part, notamment une
humidité relative élevée et une température basdevers agents microbiens parmi lesquels le
virus para-influenza 3, Pasteurella haemolytieaM. ovipneumonia¢SHARPet al ,1978 ;-
JONES et al. 1979).

M.mycoides subsp.
Myc. Sp. (F38) Mycoides ( L.C)
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M. mycoides subsp. capri

Voie(s) d’inoculation | Respiratoire Multiples, .V,  soust

intrabronchique, aérosols|.cutanée respiratoire.

Type de lésions Oedéemes intralobulair&paississement du septum
pulmonaires intersticiel. interolobulaire
Uniguement chévre Chévre, mouton, bovins

Espece(s) animale(s)

réceptive Rapide et réguliére Non observée

Transmission par contac
Absente Edéme sévere
Réaction locale par voie

Sous —cutanée.

Tableau N° 11 : Diagnostic différentiel entre IR I&.C classique lyco sp. (F38kt la PPCC due aux sous-

especes dd.mycoides.

(D’apres Mc MARTINet al ,1980)

La reproduction expérimentale de la maladie sumaok S.P.F. est difficile. Par contre,
sur animaux conventionnels, l'infectionVl ovipneumoniaeseul ou associé B. haemolytica
permet de reproduire régulierement la maladie (&LNR et al.,. 1982 En outre, linfection préalable
d’agneaux S.P.F. pa. ovipneumoniaatténue le pouvoir pathogene Be haemolytica(JONES
et al.,1982). Ces résultats sont attribués aux interaotimistant entre ce mycoplasme etesrophages
alvéolaires; il a été demontré en effet gieovipneumoniastimule la phagocytose, en présence
d'anticorps (AL-KAISSI et ALLEY, 1983).

D’autres travaux concluent qud. ovipneumoniaene serait pas un agent pathogene

primaire ou secondaire important pour I'agneau (St al,1981).
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En fait, il y aurait une certaine variabilité ddasvirulence des souches qui expliqueraient
ces controverses (JONESal,1982 ; BUDDLE., 1984a)M._ovipneumoniaest fréquemment isolé
a partir de poumons d'animaux adultes, mais aucanélation n'existe entre cet isolement et la

présence de Iésions pulmonaires (JOMES.,1979).

2.2.4.3. Lésions oculaires

- La forme non folliculaire de la kératoconjoncteviinfectieuse ovine et caprine,
anciennement attribuée a une rickettsie est fréquarh associée a lisolement dé.
conjunctivagl JONESet al ,1976a ; TROTTERt al ,1977).

Cette kératoconjonctivite s'accompagne d'hyperséoréacrymale avec photophobie, de
dilatation des capillaires de la muqueuse conjgalgiet d'une inflammation de la cornée, avec
ulcération dans les cas séveres. La maladie évwapelement dans un troupeau et peut
s'accompagner de troubles respiratoires et ariiegsl@BAASet al.,1977).

- A.oculi a été isolé d'un foyer de kératoconjonctivite seprSon inoculation a des
chévres a permis la reproduction expérimentaleette affection (AL-AUBAIDIet al. ,1973).

Ce mycoplasme a également été isolandfoyer de kératoconjonctivite ovine, en
association aved. conjunctivae(ARBUCKLE et BONSON, 1979). Son rble pathogéne n'a
cependant pas encore été démontré chez le mouton.

Enfin une atteinte oculaire accompagne fréquemiiefgction V. ovipneumonia¢JONESet
al., 1976a)M. agalactiae(PERREAU,1980)M. capricolum(PERREAU et BREARD, 1979) et
M. mycoidesubsp. mycoidd®ERREAU, 1980).

2.2.4.4. Lésions articulaires :
De nombreuses espéces de mycoplasmes peuvensd@é&esi a partir des articulations, en

association avec une autre localisation : il sdgM. agalactiae, M. arginini, M. mycoiides subsp.
mycoiides L.C.), M. mycoiides subsp. mycoiides)& M. capricolum.
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Pour M. capricolum le tropisme articulaire semble prédominant (JONES83 ;
CORDY et al ,1955).

2.2.5. Le portage des mycoplasmes :

La plupart des isolements des mycoplasmes s@&fgiartir d'animaux cliniquement atteints.
Peu de données sont disponibles sur la prévalenceglinfections chez les animaux apparemment
sains, pouvant jouer le r6le de porteurs- excseteur

M, arginini a été isolé a partir d'écouvillons oculaires sarathévres provenant d'un troupeau
indemne de conjonctivite, et de différents compaetits du tractus respiratoire chez le mouton et la
chevre (DOUTRE et PERREAU 1981 ; 1983).

Ureaplasma spa été isolé des urines et du tractus uro-gésitehgdrins indemnes de toute
affection (LIVINGSTON et GAUER, 1976).

Des écouvillons nasaux effectués surlgiges ne présentant aucun symptome respiratoire
ont permis disoler 17 souches de mycoplasmegsuiO0 prélevements étudies. L'identification de ce
mycoplasmes n'a pas été réalisée (0JO, 1976a).

M. conjunctivagersiste dans 1'oell, au dela de la phase clidgji'emaladie (TROTTERt
al., 1977).

M. capricolunest isolé des poumons et du lait 11 a 13 moissafli@fection
(PERREAU, 1980).

PouM. agalactiaeet M. mycoides subsp. mycoiides portage chronique semble
étre encore plus long (JOUGLAdR al.,1982).

Le portage des mycoplasmes peut étre asswgé@ide localisation autre que celle pour laquelle
ces mycoplasmes sont habituellement pathogénest, @nsi que dans un troupeau indemne de
polyarthrites, de mammites et .de pneumomies;apricoluma pu étre isolé exclusivement a partir du
tractus urogenital, et 1'infection est restée iaggmpe pendant plus d'un an (JONES., 1983).

Un travail effectué en Australie a montré quecémal auriculaire pourrait étre un site
privilégié de portage pour la plupart des espéeamnytoplasmes réputées pathogenes. En effet, sur de

chevres adultes, COTTEW et YEATS (1981) ont peigosgqu'a 6 espéces de mycoplasmes a partir de
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l'oreille interne et moyennd/, agalactiae. M. mycoides subsp. mycoidéscapricolum ainsi
queM.sp.(G), M. sp.(UetM.sp.(V) inconnus auparavant).

Les auteurs justifient I'absence #& ovipneumoniaeau niveau de 1l'oreille par les
conditions défavorables a sa survie (COTTEW eAY§, 1982).

Un travail similaire, conduit aux U.S.A., a aboatdes résultats comparables : 3 espéces
de mycoplasmes pouvaient étre hébergées par un ménwrit auditif : M. mycoides subsp.
mycoides (L.C.), Mcapricolum et M. putrefacien®A MASSA , 1983a).

La durée de la séropositivité vis-a-vis d'un myaspie chez un animal infecté est relativement
breve: 3 a 4 mois (PERREAU, 1980). La possibilié mbrtage au niveau du conduit auditif,
habituellement non accompagné de séroconversitalfiodepistage de ces infections une entreprise
particulierement ardue.
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ETUDE DES INFECTIONS MYCOPLASMIQUES CHEZ LES PETITS
RUMINANTS

3.1. INTRODUCTION :

En 1974, alors que la taxonomie des mycoplastless petits ruminants était en plein
développement, difféerentes souches d'origine aapi@uparavant déposées dans des collections
officielles, ont été étudiées et identifiées comune espéce nouvelleM. capricolum(TULLY et
al., 1974).

Ces souches avaient été longtemps confondues, laveaus-especeapri de M. mycoides
(LEMCKE, 1974). L'une delles qui provenait du foge mycoplasmose aigué décrit par CORE.,
(1955) est devenue la souche de référence officiéllalifornia Kid.

L'infection spontanée 8M. capricolum s'observe chez la chévre et chez le mouton.
L'infection de la chévre a été rapportée aux UEBBRDY et al., 1955) en France (PERREAU.,
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1974 ; PERREAU et BREARD, 1979), Turquie (COTTEW EEACH,1969), Australie
(LITTLEJOHN et COTTEW, 1977), Inde (BANERJE al.,1979), Egypte (AL ZEFTAWI., 1979),
Espagne (TALAVERA BOTO., 1980) et Italie (CONTINt al ,1982). L'infection du mouton a été
décrite au Zimbabwe.(SWANE POIet-al, 1977) et, tout récemment, signalée en Angleté@bIESet
al.,1983). Il est probable quM. capricolumexiste dans d’'autres pays, ou 1'infection edboolie
avec dautres syndromes (PERREAU et BREARD., 19Z®nment expliquer autrement qu'en
Californie, apres 1'episode de 1955, linfectiarété diagnostiquée de nouveau qu'en 1983 (DA MASS
et al,1983a).

Expérimentalement, en dehors de la chevre et diomdaimaladie a été reproduite chez le porc, lors
d'une observation princeps, gu'aucun travailpermis, par la suite, de confirmer (CORDY et BR.,
1960). En revanche, la reproduction de linfeciorchoué chez de nombreuses autres espéeces
éprouvées : chien, cheval, veau, dindon, poulgetos domestiques et de laboratoire (CORDY et
ADLER., 1960).

3.2. ETUDE DES MYCOPLASMES DES PETITS RUMINANTS
3.2.1. Morphologie et structure

3.2.1.1. Morphologie

Au microscope a contraste de phase les cellulesptd®omorphes : coccobacilles, courts
filaments, ou formes allongées, en chapelets, égliaspect dé_mycoide§PERREAU et
BREARD, 1979).

En microscopie électronique, les cellules sontesiad ovalaires,. D’un diamétre de 200 a 1000
nm. Quelques filaments sont également observésfotrees les plus grandes ont un cytoplasme
homogeéne dont la densité correspond a celle desaihbes. Ce cytoplasme est entouré dune triple
membrane typique des mollicutes.

La filtration différentielle aboutit aux résultatsivants :
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partant d'un bouillon contenant 2,341CFU/mI, la filtration & travers une membrane de
800nm permet de recueillir 2,5%¥GFU/mI, ce nombre est réduit & 1,95.1:09,5.10 et
2,43.16, respectivement apreés filtration & 450 mm, 300etr200 nm (TULLYet al,1974).

3.2 1.2. Structure

Le poids moléculaire du D.N.A., déterminé par lehtéque de Kleinschmidt, est de
6,8.1C daltons (RYAN et NOROWITZ, 1969).

Le rapport G + C% du D.N.A. a été estimé a 25,5 #o(NEIMARK et PENE., 1965)
avant d'étre déterminé a 24 mol. % (KAWAUSHW al, 1982). Lanalyse électrophorétique des
protéines cellulaires totales révele une étroirep@ entréM. capricolumet Mycoplasma sp. (F.38)
et une nette démarcation des sous-espécés. daycoideset du sérogroupe 7 de LEACH.

Cependant, 6 protéines majeures sont communasa&és mycoplasmes (ANDERSON
et al ,1984).

Enfin, on note l'absence des lipopolysaccharidesoramaires (KENNY, 1979).

3.2.2. Caractéres culturaux et biochimiques

M. capricolumcultive aisément en atmosphére aérobie, & 31 produit un trouble intense
en milieu liquide en 24 & 48 heures. En miliewsoles colonies présentent 1'aspect caracteéistig"oeuf
sur le plat". Leur taille est souvent inégale, méames les souches plusieurs fois clonées (PERREAU e
BREARD, 1979). Les stérols sont requis a une canagon relativement modérée ainsi, dans un
milieu sans sérum, additionné de 0,5 ploo dalmietide 10 pg/ml d'acide palmitique, la croissaptimale
a lieu lorsque la concentration en cholestérdessta 10 pg/n{TULLY et al.,1974).

Un milieu de composition partiellement définieté.réis au point pour la culture d& mycoides
subsp. mycoidest M. capricolum(RODWELL, 1983) . Les exigences nutritionnelledadsouche
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California Kid deM.capricolum sont similaires a celles de la souche YMemycoides subsp.
mycoides l'adénine ou 1'hypoxanthine ne sont néanmoinssaessque pour C.K.
La fermentation du glucose et du mannose s'obagaetoutes les souches. L'hydrolyse de l'argashe

inconstante et tardive.

La liquéfaction du sérum coagulé, la réductionidarare de tetrazolium (en aérobiose comme en
anaérobiose) et 1a production d'une phosphatageceosidérés comme des caracteres de 1'espéce
M..capricolum Cette espece ne produit pas le phénomeéene de dftinSpots ". En présence de
globules rouges de mouton on obtient une hémalysgpd béta. Enfin le test dhémadsorption estihédges

caracteres biochimigues sont présentés danssaudihtc

3.3. ETUDE DE L'INFECTION NATURELLE
3.3.1. Epidémiologie

3.3.1.1. Réceptivité

La chévre, mais aussi le mouton sont infectés (FERR et BREARD, 1979 ;
SWANEPOELet al.,1977 ; JONES, 1983).

La maladie atteint aussi bienrgle que la femelle ; cependant les chévres dirkdsis a
hautes performances zootechniques sont les phkisleen_a maladie est grave chez des jeunes ayant
ingéré du lait contaminé (COTTEW 1979; PERREAU REBRD, 1979). De ce fatt, elle apparait souvent
au début de la période de parturition (LITTLEJOHNMSOTTEW., 1977) ou avec le démarrage de la
lactation (PERREAU et BREARD, 1979 ; CONTINt al.,1982).

3.3.1.2. Incidence et prévalence
Peu de données sont disponibles sur linfectiain ld'adifficulté d'évaluer son importance. En

France, d'aprés PERREAU et BREARD., 1979 et PERREALDUBERT., 1982, la rapidité de la

contagion au sein d'un troupeau entraine un tauradeidité variant de 30 a 60% et un taux de
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mortalité de 80 a 100 % chez les chevreaux. Plecen Australie, les taux de morbidité et de alé
apparaissent modérés (COTTEWR79).

La prévalence de cette infection est inconnueldaigpart des pays. En France, l'infectiokl.a
capricolumétait 1a mycoplasmose la plus fréquente cheeleectie 1972 a 1977, mais depuis, elle est
supplantée par l'infection &1. mycoides subsp. mycoid@ERREAU, 1980).

Le nombre disolements de ce demier est actueliereedouble de celui d&l..capricolum
(NICOLAS et al.,1982).

3. 3. 1.3. Sources de contamination et voiesruisipéon :
Les conditions dans lesquelles apparaissent lessfdg mycoplasmose montrent que des porteurs
sains colportent l'infection. Les femelles lait®sonservent le germe dans leurs mamelles egogions
rétromammaires pendant la période de tarissementée le bélier peut héberger le germe au niveau

du prépuce pendant au moins un an (JONES. ,1983).

Le portage chronique au niveau des poumons estjoiasient observé (PERREAU et BREARD.,
1979) et sa durée peut étre trés longue ; juscares CONTINIet al., 1982).
Le portage sain, au niveau du conduit auditif exterété démontré chez la chevre (COTTEW et YEATS.
1982 ; DA MASSAet al, 1983a).

La persistance au niveau de ce site résulterdi peésence d'acides gras qui conféerent
une pression osmotique adéquate, d'une partiestdfisance des défenses de 1'organisme, &'jpait (DA
MASSA, 1983a). Quoique le mode de transmission s@it connu, il semble bien que les voies
digestive et mammaire jouent un réle important (MASSA et al.,1983b ; PERREAU et BREARD.,
1979). De méme la transmission par inhalation dmeygrésent dans les féces, urines et décharges
respiratoires a été rapportée (ADLER et BROOKSB2)9Enfin, le rble des acariens a été suspecté
car l'infection au niveau de loreille saccompadedinfestation par ces arthropodes (COTTEW et
YEATS., 1982).
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3.3.2. Symptomes
3.3.2.1. Chezlachévre

La plupart des descriptions cliniques de la maladieété faites chez les caprins. Linfection est
caractérisée par une septicémie a évolution aiguéc un tropisme articulaire marqué et une
atteinte mammaire, respiratoire et oculaire. @etteiére n'étant qu’'occasionnellement observée [DOR
al.,. 1955; PERREAU et BREARD, 1979).

- Chez les jeunes animaux ayant ingéré du lattiefs, la septicémie est mortelle dans un délsiest tres

bref (2 & 4 jours). Les femelles gestantes avoaeec des signes de prostration, anorexie et une
hyperthermie pouvant atteindre 41°a 429DA MASSA et al, 1983a ; PERREAU, 1979 ;
PICAVET et al ,1983 ; CONTINIet al, 1982).

- Les arthrites multiples et séveres sont 0 I'aggile la dénomination : "Arthrite infectieuse de la
chevre”, souvent notifiée dans la littérature. &#sites se manifestent par des boiteries ounapassibilité

du déplacement. Linflammation articulaire, plésjfrente au niveau des articulations du grassegraeste
par une tuméfaction péri- articulaire et une doukeda palpation (DA MASS/Aet al ,1983a ;
0JO, 1982).

- La localisation mammaire se traduit par une méraigué (mamelle chaude et douloureuse) accongpagné
d'adénite rétromammaire. La sécrétion lactée pramchspect jaunatre et sirupeux, puis le lait est
remplacé par une petite quantité de liquide sdfERREAU et BREARD, 1979 ; COTTEW, 1979 ;
CONTINI et al.,1982).

- Le tropisme oculaire est moins fréquent, il Sfalgs souvent de conjonctivite que de kératite TCEW,
1979).

- La localisation respiratoire est difficile a cetériser, sauf lorsqu'elle est observée dans un

troupeau ou sévit le syndrome d'agalaxie contagiBass ce cas elle permet d"orienter le diagnasts

99



une affection aM.capricolumou M.mycotdes subsp. mycoidettdt que vers le syndrome d'AC
classiqgue aM. agalactiae(PERREAU, 1980 ; TALAVERO-BOTO, 1980 ; BAR MOSHE et
RAPPAPORT, 1978).

3.3.2.2. Chez le mouton

Le mouton serait moins sensible a l'infection cueHévre. La septicémie des agneaux
et la forme articulaire sont bien connus (SWANEPGERL ,1977).

D'autre part, on a décrit des vulvo-vaginitesaggipsant 2 a 4 semaines avant l'agnelage et se
manifestant par des boursouflures ou des abcésbada de la queue. Des cedemes des lévres
vulvaires ont été observés chez des brebis a peesiguelled. capricoluma été isolé (JONES
et al, 1983).

3.3.3. Lésions

3.3.3.1. Lésions macroscopiques

- Les animaux morts en phase septicémigque présdetdasions hémorragiques sur tous les visceres.

- Les Iésions articulaires sont les plus caraiges. Elles se manifestent par une arthriten@gourulente,
avec des synovites tendineuses, une érosion tlagesiet des péri- arthrites avec cedeme hémarragi

- La mamelle est flasque ; le tissu interstitiépgissit avec un noyau résiduel indure a la base
du trayon (COTTEW, 1979; PERREAU et JOUBERT, 1982)

- Le poumon présente des lésions discretes avectasie et hépatisation rouge localisée essentiefit

aux lobes apicaux et cardiaques (DA MAS8®al, 1983b ; GOURLAY et HOWARD, 1982 ;
CORDY, 1984).

3.3.2.2 Lésions microscopiques
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- Une prolifération de la membrane synoviale déiswdations est notée, elle s'accompagne d'un

exsudat séro-fibrineux et d'infiltration des cetsiimononucléaires.

- Les lésions pulmonaires se traduisent par une paeigmntersticielle diffuse avec absence de
fibrine et d'exsudat alvéolaire (DA MASSét al, 1983b ; CORDY, 1984 ; BANERJEE& al,
1979).

3.3.4. Diagnostic

3.3.4.1. Diagnostic épidémiologique et clinique

L'association dans le méme troupeau d'atteincellae, mammaire; respiratoire et éventuellement
oculaire, au début de la période de parturitiomergiement a la suite de I'introduction d'animaopiveaux
permet de suspecter linfection. Mais cCest lendsig de laboratoire qui, dans tous les cas,no@nt ou

infirmera cette suspicion.

3.3.4.2. Diagnostic direct

3.3.4.2.1. Isolement et identification

- Les prélevements sont fonction des localisatissrvées. Leur acheminement au laboratoire doit s
faire & une température de 4 & sinon il ne devra pas se prolonger au dela lle(2ONES., 1983 ;
PERREAU, 1980).

- Les techniques disolement et didentificationt sielles appliguées a tous les mycoplasmes des

ruminants ; elles seront exposées dans la partiérielzet méthodes.

3.3.4.2.2. Diagnostic sérologique ou indirect
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La nature et I'évolution des immunoglobulines amycoplasmiguesont conformes a la
réponse immunitaire classique : apparition prédesdg M, plus tardive des Ig G ou coexistence2des
classes dimmunoglobulines (HARBI, 1976).

Théoriquement, le diagnostic sérologique pourreitreren oeuvre un grand nombre de méthodes

agglutination sur lame ou en tubes, fixation dommément, inhibition de croissance,
immunofluorescence.

En pratique, seules la fixation du complément (FERRP. et al, 1976) et la technique E.L.I. S.A
(BERGONIER D.et al,1996). sont actuellement employées.

- Les anticorps fixant le complément apparaisseriteele 10éme et le 15éme jour aprés
l'infection ; ils atteignent leur maximum entrediame et la 6éme semaine avec des titres de 1 :
320.0u 1 : 640, et persistent 3 a 4 mois a desstsupérieurs ou eégaux a 1 : 80. L'antigene est

constitué par des mycoplasmes lysés par les uisaso par le laurylsulfate de sodium.

Cette technique a été normalisée par PERREAUWIL., (1976) en microplaques. Le
seuil de positivité d'un sérum a été fixé a 1:40,raison des réactions croisées observees

entreM, capricolun d’une part eM. mycoide®t M. agalactiae d'autre part.

Cependant, ce diagnostic sérologique n'a de valéur 1'echelle du troupeau, car il est souvent
défaillant a 1'echelle individuelle ; en outresl incapable de dépister les porteurs sains (PEBRES80).
La technique E.L.I.S.A. (méthode indirecte) a étvaloppée pour le séro-diagnostic de
I'infection aM. capricolum Cette technique apparait plus sensible mais npginigue que la fixation du
complément. Elle permet un diagnostic rétrospéctf 8 mois apres 1'évolution clinique de la maladie
(BRUGGMANN et al., 1977 ; BERGONIER Det al,1996).

3.3.5. Traitement des infections a Mycoplasmesitiatiques

Les techniques classiques d’antibiogramme sonapplicables en mycoplasmologie, vue
la lenteur des cultures sur gélose qui peut alt&retivité des antibiotiques. Plusieurs techniques
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alternatives ont été développées tel que I'éviminate la concentration minimale inhibitrice en
bouillon (HANNAN, 2000).

- Résistances innées :
Les mycoplasmes sont résistants aux béta-lactaroarats ne possedent pas de peptidoglycane.
lIs sont également résistants a l'acide nalidixjgaex polymyxines, aux rifamycines, au
triméthoprime et aux sulfamidés.(POUMARAT al,,1996).

- Sensibilité et résistance acquises :
Les mycoplasmes, dont ceux responsables d’infectatiez les petits ruminants, sont sensibles
aux antibiotiques qui agissent sur la synthesepda®ines ou des acides nucléiques. lls sont le
plus souvent sensibles aux pleuromutilines, donttidnuline et la valnémuline, et aux
fluoroquinolones (WAITES K.Bet al, 2003 ; TAYLOR-ROBINSON et BEBEAR,1997 ; TER
LAAK E.A.,et al,1993)). Les cyclines (tétracycline), les macredid (tylosine) et les
aminoglycosides (spiramycine) sont également adiifsn que certaines publications énoncent
I'apparition de souches ddycoplasma bovisrésistantes a ces substances en Europe (BALL
al., 1995).

Un traitement précoce a base d'antibiotiques dipgrdes macrolides ou des tétracyclines donne
généralement de bons résultats (TAYLOR-ROBINS€DIdIl., 1997).
Sont utilisés par voie générale, pendant 3 a Sjdiun ou l'autre des antibiotiques suivants :
Terramycine : 5 & 10 mg par kilogramme de poidgkaf / P.V.); Erythromycine : 25 mg/Kg
P.V.; Spiramycine : 25 mg/Kg P.V. ; Tylosinera@ / Kg P.V.

Cependant, si ce traitement permet de limitqudees engendrées par la maladie, il se révdigsle p
souvent incapable de faire disparaitre linfectiniroupeau (PERREAU et BREARD., 1979 ; NICOLAS
et al.,.1982). En outre, certains auteurs rapportentelesti 'antibiothérapie dans le traitement dealcage
contagieuse & .capricolum(CONTINI et al. ,1982 ; PICAVETet al.,1983).

103



3.3.6. Prophylaxie

Aucun vaccin ne permet, a 'heure actuelle, deécemiine immunité active vis-a-vis de cette
infection. De ce fait ce sont les mesures sawitgiedoivent étre appliquées pour protéger lagoaux
sains (THIAUCOURT F., 1997).

- La quarantaine doit étre imposée pour les animauxellement introduits dans un troupeau.
- En milieu infecté, seul l'abattage, suivi deidéstion permet de se débarrasser de linfection
(PERREAU et BREARD, 1979).

3.4. INFECTION EXPERIMENTALE AM. capricolum

3.4.1. Infection expérimentale des caprins

La majorité des travaux sur linfection expérinierdaété réalisée avdd. capricolumet sur

1'espéce caprine.

3.4.1.1. Infection des jeunes chevreaux

Les résultats de linfection expérimentale des gsushevreaux agés de quelques jours a
guelques semaines sont assez constants et mque@ets derniers sont treés sensibles a 1'infection.

Les voies sous-cutanée, intraveineuse, intracdeclaaintrapéritoneale déclenchent une
septicémie mortelle avec 1'apparition de polyatesr{(PERREAU et BREARD, 1979).
L'inoculation dans le cul de sac conjonctival @méraussi une infection mortelle mais avec unediggolution
plus longue (COTTEW, 1979).

La voie orale se révele d'une efficacité certaimesdinfection de chevreaux agés de 7 a 14
jours. L'inoculum, constitué d'une melange de caltleM. capricolumdans 100 ml de lait de

chévre fait apparaitre une septicémie précoceled2éme jour qui suit linoculation, des arthrites
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développent vers le 3éme jour, et la températueinaison pic de 4C en 5 jours. Tous les animaux
inoculés meurent dans un intervalle de temps compirie 6 et 16 jours. Deux chevreaux sur tr@isgplau
contact de ces animaux meurent en 11 et 18 jo@s ayoir présenté les mémes symptémes. Le ddiai de
mort semble étroitement lié a la dose infectanté [PASSA et al.,1983b ; DA MASSAet al.,
1984b).
Les Iésions observées a 1'autopsie sont localéepoumons et aux articulations :
Les poumons sont caoutchouteux, avec des zoneSpdession rouges aigué. 11 s'agit dune pneumonie
interstitielle diffuse.

Les articulations montrent une inflammation deddes et des capsules articulaires avec une érosion
hémorragique des cartilages.

L'examen histopathologique révele une synovitefibéreeuse, une bursite et une tendinovaginite
avec accumulation de cellules mononucléées etym8ées (DA MASSAet al.,1983b).

3.4.1.2. Infection des chévres adultes

L'injection intraveineuse d'une forte doseMecapricolum,suivie de la méme dose, en sous-
cutanée, 5 jours plus tard reproduit la maladierelie (PERREAU et BREARD ; 1979).

Par contre, linoculation en sous- cutanée et nadifidtion nasale pendant 3 jours de suite
n'‘aboutit qu'a des signes cliniques discrets agpendant une réponse immunitaire assez nette
(HARBI, 1976). L'inoculation par voie intra mamm&ia un seul quartier entraine l'apparition
d’une mammite qui gagne rapidement le quartierimoculé. L'agalaxie est totale (en 3 a 7 j) avec
induration du pis et hypertrophie des ganglion®ngtammaires.

Une hyperthermie et une inflammation articulaieegitoires sont notées et 1'excretion dans le lait
se poursuit au moins pendant 4 mois (DA MASSAI.,1984a).

3.4.2. Infection expérimentale des ovins
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Les agneaux succombent de la méme maniere quédeseaux apres l'injection de
culture virulente par des voies trés diverses e vioitra bronchique, sous-cutanée, orale,
intraveineuse, intra trachéale, intramusculairentracérébrale (PERREAU et BREARD,1979).
Les ovins adultes, inoculés par voie intraveinedéeeloppent aprés 5 jours une fievre, de la
prostration, de la polypnée et des boiteries (SWRNELet al.,1977).

et

(arthrite AYA 0,5ml PBS prostratic
al. 1977

agneau) boiteries

Tableau N° 12 : Infections expérimentaldsy&oplasma capricolum
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BUTS DE L'ETUDE

Le présent travail a pour buts :

- de montrer la présence et I'importance des mysopa dans les
pneumopathies des petits ruminants, en les idantiét en précisant leur
frequence d’isolement dans la région de Constantine

- de réaliser un dépistage sérologique afin de eél&lprésence
d’anticorps antimycoplasmiques.

- D’identifier, a l'aide d’une infection expérimengéalles antigénes majeurs

reconnus par les anticorps et cela dans un butnalcc
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4.1. MATERIEL ET METHODES
4.1.1. METHODES D'’ENQUETE EPIDEMIOLOGIQUE
4.1.1.1. Enquéte chez les petits ruminants
4.1.1.1.1. Présentation des régions d’étude

Le travail vise a estimer I'importance des infeei@ mycoplasmes chez les petits
ruminants en Algérie. Ainsi, 3 régions ou I'élevagyén présente un intérét particulier ont été
choisies. Il s’agit des régions de Constantingkdroub et de Ain Mlila.

Ce sont des régions goonreent de tres nombreux animaux d’origine divedsstinés

surtout a la consommation.

4.1.1.1.2. Protocole de I'enquéte

L’étude s’est déroulée en 2 étapes :
lére étape :

Les mycoplasmes ont été recherchés dans les teoxgspiratoires :
1/ Par I'examen des Iésions pulmonaires chez desam abattus dans 3 abattoirs :
(Constantine, Khroub et Ain Mlila).

Au total 150 poumons d’ovins ont été prélevés. leeseignements concernant ces organes sont
recueillis sur des fiches (ANNEXE N°1).

2/ Par des visites d’exploitations (situées dagsriémes régions), en procédant a des

prélévements sur animaux présentant des symptampesas (ANNEXE N°2).

Au total 142 prélévements (écouvillonnage nasal)namitons, provenant de 9 troupeaux ont fait
I'objet de ces investigations pour I'isolement degoplasmes.

Parallelement, 83 sérums ont été prélevés. (Taldlgpau

| Animaux abattus Animaux vivants (9 troupeaux) |
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Région Prélevement poumor| Nbre animaux Préleveéwmnitvillon
nasal
Constantine 90 _ _
Khroub 40 78 78
Ain M'Lila 20 64 64
Total 150 142 142

Tableau N°13 : Origine des prélevements effectuésrdes troupeaux ovins

2éme étape :

- Les mycoplasmes ont été recherchés par 'isolertda serologie sur des animaux. I'abattoir du
Khroub a été choisi pour poursuivre 'enquéte. pedevements ont été réalisés aussi bien sur des
animaux présentant des symptémes respiratoiressugudautres, apparemment sains. Ainsi, 50

moutons ont fait I'objet de ces investigations pldaolement et la sérologie.
4.1.1.1.3. Réalisation et transport des préléevesnent

4.1.1.1.3.1. Prélevements destinés a l'isolgrdes mycoplasmes

Un fragment de poumon par animal, est découpédel@e ciseaux puis mis dans un sachet.
Les secrétions nasales sont prélevées a l'aid®andlons stériles qui, juste aprés sont mis dans
tube contenant un milieu spécial de transport émiliquide a base d’eau peptonnée, d’antibiotidue e

un antifongique).

4.1.1.1.3.2. Prélevements destinés a I'étuddagque

10 ml de sang sont prélevés par la veine jugutkre des tubes sous vides, sans anticoagulants Apre

décantation, le sérum est centrifugé a 3000t/mulgeril5 mn, puis placé a - 20°C.

4.1.2. METHODES D’'ISOLEMENT ET D’IDENTIFICATION

4.1.2.1Méthodes d’isolement

4.1.2.1.1 Milieux d'isolement

L’isolement des mycoplasmes a été réalisé en anilisn milieu de base (Prodilab) sous deux

formes (liquide et solide) (dont la composition elsntique a celle du milieu décrit par HAYFLICK
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(1965), enrichi par 20 p. 100 de sérum de chev@lp.100 d’extrait de levure, et 0,15 g p.100 de
flabelline, 625 U.l. p.100 de bacitracine, 0,25 Q@.1d'acétate de thallium comme agents
antibactériens.( ANNEXE N°3, N°4 N°5, N°6, N°7)

4.1.2.1.2 Protocole d’isolement

Dés la réception des prélevements au laboratoirggrocéde a la recherche uniquement des
mycoplasmes (car les autres bactéries n'ont pa$dhjet de recherche) en ensemencant (technique
de la carotte) des bouillons mycoplasme par ditutfd0* et 10% (schéma N °1) qu'on inocule
simultanément sur la surface de gélose mycoplagnggr’en place dans une atmosphére humide a
37°C et en absence de £€0

Technique d’isolement :
On cautérise la zone atteinte et, a I'aide d'upefe Pasteur, on effectue le préléevement, c’est
la technique de la carotte.
4.1.2.2. Méthodes d’identification
4.1.2.2.1 Examen des caracteres culturaux et broghes

4.1.2.2.1.1 Caracteres culturaux

Pour contrdler la croissance de chaque souchijtaume premiére lecture a 24 heures
d’incubation, puis tous les quatre jours jusqu’aingieme jour.

La présence éventuelle de mycoplasmes dans ldldmowie traduit par un léger trouble ;
parallelement, on examine au microscope optiqupe(tieitz, Gr.: 6,3 x 4) les milieux solides
correspondants. Au cas ou il y a présence de eultaute colonie suspecte est ensemencée dans u

milieu liquide et subit plusieurs passages.

Parenchyme pulmonaire écouvilonage nasal

0,1 ml ) F»ﬂ 0.1 ml
. Milieu .
liquide
compld
10"

10* 1072 107

| | e | |

= = S — —
compld
/\ et Aatinalrs AA D91 A 10 lhAartirAaes D7¢




Pour exclure la présence d’'une bactérie en phasgluisjeurs subcultures en milieu sans

antibiotiques sont réalisés (2 passages en mitieide et un dernier sur gélose).
La distinction entre acholeplasmes et mycoplasmeemise en évidence en déposant un disque
imprégné de digitonine a 1,5 p.100 ( ANNEXE N°1@) sine surface de gélose préalablement

ensemencée d’une culture. Au bout de 24 a 48 hel@esnycoplasmes vrais sont inhibés autour du
disque, alors que les acholeplasmes ne sont pi@ipar cette concentration.

4.1.2.2.1.2. Caracteres biochimiques (schéma N°2)

Plusieurs tests biochimiques sont nécessairesgawarettre d’orienter le diagnostic :
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Il s’agit de la fermentation du glucose, de I'hylgse de I'arginine, de la réduction du tétrazolium
(TTC), de la réaction de la phosphatase et deddyation de « film and spots ».
Ces tests nécessitent l'utilisation du bouillon oplasme (ANNEXE N°8)

- Fermentation du glucose
Ce test nécessite un bouillon glucosé qui est emseérpar 0,1 ml de suspension bactérienne.
Si la souche testée a la propriété de fermenwgutmse, on observe un virage de coloration dugoug

au jaune.

-Hydrolyse de l'arginine
C’est le méme procédé que pour le glucose. Sidalsbtestée a la propriété d'utiliser

I'arginine, on observe une coloration rouge.

- Réduction du chlorure de triphényltétrazolium

Un bouillon mycoplasme est supplémenté d’une smiutie 2 % de chlorure de
triphényltétrazolium. On ensemence dans un tubbea(tube Yvan Holl) en déposant 0,1ml de
suspension de mycoplasme au dessus et dessoubiliie lgapparition d’'une coloration rouge

indique une réduction du chlorure de triphényltzitam.

GLUCOSE ARGININE

PH

Sl .
N B V.

Jaune
rouge
TT . DIGITONINE
/ )
@, @,

PH7,5

@/ ////?ZD

+ rouge
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- Recherche de la phosphatase

Elle est mise en évidence quand on dépose uneegiriftiaOH ou KOH sur la surface de
gélose ou les colonies sont bien développées.sbidehe a tester est positive, toute la goutte
deviendra rouge ou rose (ANNEXE N°9)

4.1.2.2.2. Examen des caracteres antigéniques

L'identification définitive des souches a été reagdi a I'aide du test d’inhibition de croissance.

Les sérums hyper-immuns anti-Mycoplasma ont étéuyt® sur lapin (ANNEXE N°11)

4.1.2.2.2.1. Test d’'inhibition de croissance
La surface de la gélose est inondée d’une cuttarmycoplames, qu’on laisse sécher pendant

15 minutes ; ensuite, on dépose les disques imgsadjantisérum

(les antisérums ont été préparés au service dériiogie de I'Ecole Vétérinaire de Lyon).
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La lecture est faite 3 a 4 jours aprés incubation :observe des zones d’inhibition de la
croissance autour du disque, dont on note le di@nqti indique la spécificité de I'immun-sérum
testé envers la souche a identifier.

4.1.3. SENSIBILITE AUX ANTIBIOTIQUES
Toutes les souches isolées ont été soumises antiésotiques selon la méthode classique
d’antibiogramme. On détermine la zone d’inhibitiaatour des disques imprégnés d’antibiotiques et
disposés sur la gélose ensemencée au préalablauagemulture de mycoplasmes. Les antibiotiques

utilisés sont : Terramycine, Gentamycine, SpiramgcChloramphénicol, et Triméthoprim.

4.1.4. METHODES DE DEPISTAGE SEROLOGIQUE

4.1.4.1. Préparation des antigenes :

- Pour la fixation du complément : les antigeneséb@ obtenus par lyse au laurylsulfate de sodium e

aux ultrasons .
- Pour 'E.L.I.S.A. : les antigenes ont été obtepaslyse aux ultrasons
4.1.4.1.1. Technique de fixation du complément
La méthode proposée par PERREA al. (1976), qui est une modification de celle de
CAMPBELL et TURNER (1953) appliquée a la Péripneneaontagieuse bovine a été utilisée.

4.1.4.1.2. Technique E.L.1.S.A.

Une technique de distribution manuelle, a lectuseaelle a été employée

4.2. RESULTATS

Dans ce chapitre, sont présentés les résultatdiffi@®ntes enquétes épidémiologiques

réalisées chez les petits ruminants par isolentadestification des
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mycoplasmes en estimant la prévalence des infecfianycoplasmes chez des animaux

présentant des lésions suspectes et cela daésediés régions.

Cette étude a été conduite dans les abattoirs dst&uine, du Khroub et de Ain Mlila, sur des
carcasses d’animaux présentant des Iésions suspiate part, et d’autre part dans les troupeaux ou

évoluaient essentiellement des troubles respiesoir

4.2.1. Mycoplasmes isolés chez des animaux alatésentant des lésions

pulmonaires.

Les résultats de I'isolement des mycoplasmes é i@ 150 poumons |ésés examinés figurent

dans le tableau N°14.

Région Nbre de poumons Nbre de souches Fréquences % Identification

-M.capricolum(11)
Constantine 90 23 25.5 -M.arginini (8)
-M.ovipneumoniae(4)

-M.capricolum(4)
Khroub 40 8 20 -M.arginini (3)
-M.ovipneumoniae (1)

-M.capricolum(1)
Ain M'Lila 20 2 10 -M.arginini (1)

Total 150 33 33

Tableau n°14 : Distribution par région de l'isolemat des mycoplasme a partir de poumons lésés
( ) : Nombre de souches

Plus de la moitié des prélevements proviennentid®abattus a Constantine. 33 souches de
mycoplasmes appartenant a 4 espéeces différavigoplasma capricolum, Mycoplasma
ovipneumoniagMycoplasma arginirjiont été isolées.
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Si nous considérons les 33 souches isolées au dewstte étude, nous retrouvons

M.capricolumdans 16 cas (48,48 %).arginini dans 12 cas (36,36 %),Mtovipneumoniaelans 5
cas (15,15 %).

Les caractéres culturaux et biochimiques ainsilguametre de la zone d’inhibition de
croissance en présence du sérum homologue de cegI83es sont consignés dans le tableau N°15.

Les lésions associees a ces isolements peseerdnger en 3 catégories : hépatisation rouge
localisée généralement aux lobes apicaux, hépatisgrise et pleurésie

Dans la région on retrouve une fréquence de 33%.

4.2.2. Mycoplasmes isolés chez les animaux d’etqilon et dépistage sérologique :

4.2.2.1. Isolement des mycoplasmes

Le tableau N° 16 donne la fréquence des isolenwmtmycoplasmes chez les ovins examinés
dans 2 régions d’étude. On retrouve une frequea@ld?2 % en moyenne.
Le tableau N°17 expose les circonstances d’isoléaees germes ainsi que leur identification.
M.capricolumreprésente 16 souches parmi les 30 isolées cmeadton (53,3%)M.agalactiae: 6
souches (20 %M.arginini : 6 souches (20 %),&t.ovipneumoniae 3 souches (10 %),

4.2.2.2. Dépistage serologique :

Le test de fixation du complément a donné dssltats similaires avec les AG lysés au

lauryl sulfate de sodium qu’avec ceux lysés ausaldons. Nous présenterons les résultats obtenus
avec ces derniers. (tableau N° 18).

- Le troupeau N°1 a donné des résultadeotent négatifs pour I'A®1.agalactiaeet 3 réactions
positives (60 %) vis-a-vis dd.capricolum
- Le troupeau N°2 a donné uniquement 3 cas poéiif%o) vis-a-vis dé.capricolum.
- Le troupeau N°3 a donné un seul résultat posgia-vis des 2 AG et cela avec le méme sérum.

- Le troupeau N°4 a donné un seul résultat posgif-vis deM.capricolum
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- Le troupeau N°5 a donné 4 cas positifs vis-adedl.capricolum.

- Le troupeau N°6 a donné 15 cas positifs (68,1&i%6a-vis davi.capricolum

- Le troupeau N°7 a donné une seule réaction pegi#i0 %) vis-a-vis d&l.capricolum.
- Le troupeau N°8 a donné 6 résultats positifsyd¥is-a-vis deM.capricolum.

- Le troupeau N°9 a donné 3 cas positifs (33,3%)avvis deM.capricolum

A l'issue de I'étape préliminaire, on peut noteequ
63 souches de mycoplasmes ont été isolées.
4 espéeces ont été identifieed.capricolum, M.ovipneumoniae, M.arginjmtM.agalactiae

Les mycoplasmes sont isolés dans toutes les régtadges.

Le dépistage sérologique de l'infectionMacapricolum est positif dans toutes les régions de
I'enquéte avec des fréquences de positivité dangdepeaux infectés variant entre 8 % et 60 %.
Par contre l'infection a.agalactiaen’a été détectée qu’en une seule occasion otailajt un

troupeau mixte (ovins et caprins).
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Caractéres culturaux Caractéres biochimiques
Délai D G A T F.S | Diametre inhibition

Identification apparition (mm) croissance (mn)
M.capricolum 2 3 + - + - 3
M.capricolum 2 2 + - + - 2
M.capricolum 3 3 + - + - 3
M.capricolum 2 3 + - + - 2
M.capricolum 2 2 + - + - 3
M.capricolum 3 3 + - + - 2
M.capricolum 4 2 + - + - 2
M.capricolum 2 3 + - + - 2
M.capricolum 3 3 + - + - 2
M.capricolum 3 3 + - + - 2
M.capricolum 2 2 + - + - 2
M.capricolum 2 2 + - + - 2
M.capricolum 3 2 + - + - 2
M.capricolum 4 2 + - + - 3
M.capricolum 2 2 + - + - 2
M.capricolum 2 2 + - + - 2
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.arginini 3 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 4 - + +/- + 3
M.arginini 3 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 5 - + +/- + 3
M.arginini 3 5 - + +/- + 3
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.arginini 2 3 - + +/- + 3
M.ovipneumoniae 2 2 + - + - 2
M.ovipneumoniae 2 2 + - + - 3
M.ovipneumoniae 2 2 + - + - 3
M.ovipneumoniae 2 2 + - + - 2
M.ovipneumoniae 2 2 + - + - 2

Tableau N° 15 : Caracteres microbiologiques desopigsmes isolés des poumons d’ovins.

Légende : D : digitonine ; G : Glucose ; A : aiga
T : Chlorure de triphényltétazatiy F.S : « Film and spot »

Troupeaux
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Région | N° Nbre Nbre | Fréqueng
Effectifs | prélevements e % Identification
1 50 8 3 37.5 |-M.capricolum(2)
-M.arginini (1)
2 60 11 3 27.27
-M.capricolum(2)
-M.ovipneumoniae(1)
3 100 10 2 20
-M.capricolum(1)
4 36 7 3 28.57 |-M.arginini(1)
Khroub
-M.capricolum(2)
5 120 12 2 16.66 |-M.arginini(1)
-M.ovipneumoniae(1)
6 200 30 6 20 -M.agalactiae (1)
-M.capricolum(3)
-M.ovipneumonia(l)
-M.arginini(1)
- Magalactiae(1)
Total 566 78 19 24,25
7 100 12 3 25 -M.capricolum(2)
-M.agalactiae(1)
8 200 31 6 19,35
Ain -M.capricolum(4)
M'Lila -M.agalactiae(2)
9 150 21 2 9,52
-M.arginini (2)
Total 450 64 11 17,18

Tableau N° 16 : Fréguence d'isolement des mycoplags chez les ovins examinés appartenant aux 9
troupeaux_(écouvillonnage nasal)

() : Nombre de souches
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Tableau N° 17 : Circonstance d’isolement des myaspks chez les ovins des différents troupeaux

Circonstances d’isolement
Origine
du N° Souche de Mycoplasme Age de Symptomes observés
troupeau I'animal
1 M. capricolum (2) 3mois
M. arginini(1) 3 mois toux, jetage, hyperthermie
M. capricolum (2) 4mois
2 toux, dyspnée, hyperthermie
M. ovipneumoniae(1) 3 mois toux, jetage, dyspnée
.3 | M. capricolum(1) 4 mois toux, jetage, dyspnée,
Khroub M. arginini(1) 4 mois | hyperthermie
4 M. capricolum (2) 4 mois toux, jetage, hyperthermie
M. arginini(1) 4 mois -
5 M. ovipneumoniae (1) 3 mois jetage
M. agalactiae(1) 4 mois Jetage, hyperthermie
6 M. capricolum(3) adulte Dyspnée, jetage
M. ovipneumoniae(1) adulte Jetage
M. arginini(1) 4 mois
M. agalactiae(1) adulte hyperthermie
7 M. capricolum (2). adulte
M. agalactiae(1) adulte Jetage, toux, hyperthermie
AinMlila 8 M. capricolum(4) adulte jetage
9 M. agalactiae(2) 4 mois Jetage, toux, hyperthermie
M. arginini(2) 3 mois -
examines.

() : Nombre de souches
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SERUM + (> 1/40 EN FC’)
REGION TROUPEAUX AG agalactiae AG capricolum
Numé- | Nbre Nbre
ro Anx | prélevements| Nbre | Fréquence| Nbre Fréquence
% %
1 50 5 0 0 3 60
2 60 5 0 0 3 60
3 100 12 1 8 1 8
Khroub 4 36 3 0 0 1 33
5 120 0 0 4 57,14
6 200 22 0 0 15 68,18
7 100 5 0 0 1 20
Ain Mlila 8 200 15 0 0 40
9 150 9 0 0 3 33,3

TABLEAU N°18 : Fréquence des sérums d’ovins pasitien FC’) vis-a-vis dd.agalactiaeet

M.capricolum

CONCLUSION

Cette étude préliminaire, la premiére a étre réalen Algérie sur la prévalence des infections a

mycoplasmes chez les ovins, a permis de constagelange distribution de ces infections, du moins

dans les régions étudiées.

2éme étape

4.2.3. Mycoplasmes isolés sur les animaux deséirédee abattus dans I'abattoir du
Khroub :
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Chez les 50 ovins étudiés, la fréquence d’isolerashl6 %.
Le tableau N°19 donne les résultats de l'identifica des souches ovines, en relation avec les

symptémes observés.

Numéro Ages Inhibition
souche Symptdémes des | Caractéres biochimiques de Identification
observés Anx croissance
D G|A|FS| T (mm)
(mm)
Jetage Jeune | 3 + [+ | - + 2
1 Séreux. M.capricolum
Polypnée
Jetage séreux,| Jeune | 2 + | + - + 3 "
2 polypnée.
Cliniguement | Jeune 2 + |+ - + 2 "
3 sain
Jetage Jeune 2 + |+ - + 2 "
4 mucopurulent .
Dyspnée
Jetage Jeune 3 + | - - + 3
5 mucopurulent M.ovipneumon-
iae
6 Jetage séreux| Jeune | 2 -] - - + 2 "
7 Jetage séreux,| Jeune | 3 -+ |+ | - 2 M.arginini
toux

Tableau N°19 : Mycoplasmes isolés chez les oviltnd&ge et I'état clinique des animaux

On constate que :

- tous les mycoplasmes isolés se trouvent a ladaiss I'écouvillonnage nasal et dans le
parenchyme pulmonaire.

- selon létat clinigue des animaux, 7 souches iprowent d’animaux présentant des
symptomes suspects, tandis qu’une a été isolémsamimal apparemment sain (tableau N° 20 ).

- selon les lésions, toutes les souches sont solég poumons avec des Iésions d’hépatisation
rouge.

- selon I'age, 7 souches sont issues d’animauxegident de lait), et une d’animaux adultes.
(Tableau N° 21).
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Animaux sains Animaux suspects Total

Nbre de Nbre |Fréquenceé Nbre de Nbre |Fréquencé Nbre Fréquence
prélevements| isolement % prélevementsisolement % prélevement %
12 1 8.33 38 7 18.42 50 16

Tableau N°20 : Fréquence des isolements selor Eteque des animaux

Animaux jeunes Animaux adultes Total
Nbre | Nbre
Nbre de Nbre |FréquenceNbre de Nbre Fréquencepréléeve isole- | Fréquence
prélévements isolement % prélévementsisolement % ment | ments %
40 7 175 10 1 10 50 8 16

Tableau N° 21 : Fréguence des isolements selondartche d’age

- selon I'espéce de mycoplasme identifi€, on reteod souches dil.capricolum(50%) 2 souches de
M.ovipneumoniae(25%), 1 souche dd.arginini. (12,5 %) et 1 souche dé.agalactiae 12,5%).

4.2.4. ANTIBIOSENSIBILITE

Tous les antibiotiques utilisés, sauf le trimethihme, se sont révélés actifs sur toutes les

souches isolées.

4.2.5. DEPISTAGE SEROLOGIQUE DH. capricolumET M.agalactiae

4.2.5.1. Résultats de la fixation du complément

Elle n’a été conduite que vis-a-vis de I'antig&heapricolum

- Distribution selon les titres d’AC fixant le colgment (Fig.1)

Sur les 50 sérums examinés, 17 fixent le C'a we stipérieur ou égal a 1/40 (seuil de
positivité), 7 au 1/40, 6 au 1/80, 3 au 1/160 atul/320.
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O<ou=
1/40

| > 1/40

6%

0O=1/80
66%

0=1/160

W =1/320

Figure N°1 : Distribution des titres sériques ation du complément (A®1. capricolum)

- Distribution des titres sériques selon I'étanicjue des animaux (Fig.2a, 2b)

Chez les ovins, les sérums négatifs représenteft ¢hez les animaux cliniquement sains et
63,15 % chez les animaux suspects.

Le test de X2 révele une différence assez sigtifie.

8%
17% O<1/40

B =1/40
0O=1/80

75%

Figure N° 2A : Distribution des titres sériquesfimation du complément selon I'état clinique des
animaux (animaux sains).
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O<ou=
1/40
m=1/40
8% 3%
0,
13% 63% O=1/160
= 1/320

Figure N°2B : Distribution des titres sériques ixation du complément selon I'état clinique des
animaux (animaux suspects).

- Distribution des titres sériques selon les régsiltie I'isolement :
Parmi les 4 animaux chez lesquklscapricoluma été isolé2 ont un sérum négatifl seul a un titre
de 1/40 et 1 seul a 1/80.
4.2.5.2. Résultats de I'E.L.I.S.A.

- a l'aide de I'antigenél. capricolum
12 sérums sur les 50 examinés en E.L.I.S.A. sasitifsoa des titres variant entre 32 et 512 (5 au
1/32; 3aul/64 ;1 au 1/128 et 3 au 1/256).
Parmi ces sérums positifs, 1 seul titrant au Jg®¥ient d’'un mouton chez lequigl. capricoluma été
isolé.
La figure N°3 représente la distribution des §tdAC chez les ovins

- a l'aide de I'antigenévi.agalactiae

3 sérum ont été trouves positifs : 2 au 1/64at 1/256 (Fig.4)
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6% 2%

6%

O<ou=1/32
m=1/32
O=1/64
0O=1/128
W= 1/256

Figure N° 3 : Distribution des titres seriquesiSA ( AG M. capricolum)

4%

2%

Ob<1/32
H =1/64
O=1/128

94%

Figure N° 4 : Distribution des titres sériques énSA ( AG M. agalactiae)

CONCLUSION
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A lissue de I'étude de la 2éme partie la prédomdasadeM. capricoluma été confirmée : 4
souches sur 8 isolédd, agalactiaea été également isolée, amvipneumoniaetM. arginini,
mais avec des fréquences plus faibles.

On remargue qu’une espéce réputée pathogéne etrétdvee tantbt chez les animaux
présentant des symptémes suspects, tantbt chezed aapparemment sains. Ces derniers se
trouvaient probablement en phase anté-cliniqueostrginique d’'une affection a laquelle ces
mycoplasmes sont associés.

Lorsque les résultats de I'isolement sont confre@teeux obtenus en sérologie, par
I’évaluation des titres en AC, grace a 2 technigégslogiques (FC et ELISA), et par la comparaison
de ces 2 titres, on constate :

- que 75% des sérums provenant d’animaux samsggatifs en FC. En fait, I'état clinique de ces

animaux était inconnu.

- La concordance sérologique positive/ isoleneshimparfaite, probablement en raison du stade

d’infection, inconnu.

4.3. DISCUSSION

4.3.1. Epidémiologie des infections a mycoplasniiez ¢es petits ruminants

4.3.1.1. Protocole d’étude

L’enquéte s’est étalée sur 2 années dans 2 gi{@onstantine et Ain Mlila).
Les investigations ont connu de nombreuses ditsudjui tenaient aux réticences des propriétaires
lors des prélevements non assortis de soins ggaiiu mode d’élevage semi extensif.

La poursuite de I'enquéte s’est effectuée alors des abattoirs de Constantine et du Khroub,
mais avec l'inconvénient de ne pouvoir tirer aucemseignement d’ordre épidémiologique, dans

I'ignorance de l'origine des animaux.

Apres le constat de I'existence de certaines affest avec prédominance des symptdmes

respiratoires, I'enquéte a été centrée sur deagésvsuspects.
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Enfin, le réle des porteurs de germes étant enoateeonnu (PERREAU, 1980), ces derniers
ont été recherchés par des écouvillonnages nasegd sorties sur les exploitations.
4.3.1.1.1. Fréquence globale

Dans le travail, les mycoplasmes ont été trouveaés a différents types de lésions
pulmonaires dans 21 9%es prélévements d’ovins. Etant donné la distidnudéséquilibrée
des prélévements issus de différentes régionsnaummparaison de la prévalence de ces affections

ne peut étre établie.

Les Iésions d’hépatisation rouge ou grise, locaisgurtout aux lobes apicaux, accompagnées
parfois de pleurésie correspondent aux descripti@ssiques (BABLét al.,, 1982 ; BARTON et
COTTEW, 1982).

Des fréquences d’isolement des mycoplasmes comparabx nétres ont été signalées au
Mexique (CIPRIAN et PIJOAN, 1978) et en Inde (BANHHEet al ,1979).

Chez les ovins, une différence significative deepdivité est notée entre les jeunes et les
adultes. Ceci est en accord avec les constatatmptusieurs auteurs (JONESal. 1979 ; COTTEW,
1979 ; PERREAU, 1980 ; BUDDLE, 1984 a).

4.3.1.1.2. Espéces isolées

4 espéeces de mycoplasmes ont été isolées lomtideanquéte M. capricolum

M.ovipnaumoniae, M. agalactiaet M.arginini

4.3.1.1.2.1Mycoplasma capricolum

C’est de loin I'espece la plus fréquemment isoléesdoutes les régionsgl.capricolumest I'un
des 3 mycoplasmes (avbtagalactiae et M.ovipneumonipmcriminé dans I'apparition des maladies
respiratoires, essentiellement dans les pays méditeens comme la France, I'ltalie et 'Espagne
(PERREAU, 1980 ; PERREAU et BREARD, 1979 ; NICOLASal, 1982 ; TALAVERA-BOTO ,
1980 ; TALAVERA-BOTO et GONCER, 1984 ; CONTIN!t al, 1982 ) I'Afrique ( EGWU G.O.et
al., 2001 ; KUSILUKAEet al,2000 ; HOUSHAYMI Bet al ,2002).
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L’analyse de nos résultats fait ressortir dieapricolumest associé a tous les symptémes et
lésions classiques de pneumonie. Il est aussi ér@ssocié a des localisations, symptémes et des

stades évolutifs trés divers.

Nous pouvons, ainsi dire gu’en AlgérM, capricolum seul ou en association avec les autres
mycoplasmes et bactéries est responsable cheziles des maladies respiratoires qui se déclarent
suite a lintervention de causes favorisantes (piidn, froid, sous-alimentation et parasitoses)
engendrant des pertes économiques séeveres. Cetgmmnd aux renseignements recueillis aupres de:
éleveurs, qui connaissent bien ces affections @opnéance respiratoire surtout chez les jeunes mais

aussi les adultes.

Par ailleurs, comparativement a la chevre, les $§m@s sont toujours plus discrets, ceci
suggere une plus grande résistance des ovins feclion. Plusieurs auteurs rapportent des
observations similaires (CONTINL al., 1982 ; PICAVETet al, 1983).

Le réle de I'age est un facteur fondamental, lesgs payent le plus lourd tribut & I'infection
avec des taux de mortalité élevé. De nombreux ravant état de cette sensibilité accrue du jeune
age (CONTINIet al,. 1982 ; DA MASSAet al, 1983a; GUPTA et VERMA, 1984 ; PERREAU,
1979 ; ROSENDALet al, 1979 ; RUHNKEet al, 1983 ; TSCHOPP R., 2001).

Les facteurs de prédisposition extrinséques reptés@ar le stress, les carences, les
intempéries ou les maladies intercurrentes appaaisiettement dans cette étude, mais leur
mécanisme d’action reste a élucider (ADLER et BRG)K982 ; EASEt al., 1983 ; ROSENDAL
et al.,1979 ; NAGATOMO Het al, 2001).

Nous n’avons pu déterminer avec certitude la sodeceontamination. Selon de nombreux
auteurs, la maladie se déclare le plus souverd adiintroduction d’animaux porteurs dans un

troupeau sain (PERREAU, 1974 ; 1979 ; PICAVERl,. 1983 ; THIAUCOURT Fet al, 1996

4.3.1.1.2.2. Autres especes
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- M. arginini, isolé occasionnellement du poumon et du mucealpast un germe saprophyte
pour l'arbre respiratoire des ovins et des cap(@OTTEW, 1979 ; DOUTRE et PERREAU,
1981 ; 1983 ; NAGATOMO Het al.,2001).

- M.ovipneumoniae est représenté par 10 souches provenant de psutimnn et du mucus
nasal d’'agneaux agés de trois mois et présentdagdee hyperthermie, de la toux, du jetage et de
la dyspnée.

La fréquence apparait faible en comparaison aseléerites dans d’autres pays comme la
Grande Bretagne (Mac KAt al., 1963), la Hongrie (STIPKOVITSt al, 1975), la France
(PERREAU, 1973 ; KABOUIA, 1984), et la Suisse (MICET et al, 1979). Ces pays pratiquent
surtout I'élevage intensif d’agneaux dits de « jd@s » ou la promiscuité dans les troupeaux faeori
la propagation du germe et ainsi la contagion.dsamche, au Mexique (CIPRIA&t al, 1978) et au
Soudan (MOHAMED ALI, 1977) ou I'élevage des ovinst @e type extensif, les résultats sont
comparables. En outre, la fréquence relativemahtefale nos isolements peut étre attribuée au fait
que les prélevements ont été réalisés uniquemesd dies malades ; dvl.ovipneumoniaen’est
pathogene que dans certaines conditions et n’apt@g@néralement que des troubles discrets (SHARF
etal, 1978 ; BUDDLE, 1984 b ; JONE# al.,1979).

- M.agalactiae: I'isolement de ce germe signifie la présencéatmlaxie contagieuse en
Algeérie, puisqu’il en est I'agent classique (COTTEY®79 ; PERREAU, 1980).

4.3.2. Intervention des mycoplasmes dans la pattiegies pneumopathies

Les résultats de nos recherches sur la pneumorievdes sont compatibles avec le concept

d’une infection mycoplasmique primaire précoce lddsaissance.

La comparaison de ces résultats avec ceux rapgmat§MARTIN, 1982 ; JONESt al,1983 ;
et SULLIVAN (1973) laisse supposer que les mycapkes sont présents dans les voies respiratoires
de trés jeunes agneaux. Les poumons peuvent &woiescolonisés par d’autres agents : virus ou en

particulier Pasteurella.
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L’association Pasteurella hemolyticaet M.ovipeumoniaeest mise en évidence, selon les
auteurs anglo-saxons (HAZIROGLU Rt al, 1996 ; NIANG M.et al,1999) lors de pneumonie

atypique, vers I'age de deux mois ; puis, versifguweme mois, seuM.ovipneumoniaeest isolé
(schéma N°3).

4.3.3. Caractéres bactériologiques des souch&essol

4.3.3.1. Caracteres culturaux :

Nos observations sur les caractéres morphologidassnycoplasmes (aspect caractéristique
de colonies et test de la sensibilité a la digiiehiconfirment leur appartenance a la famille des
Mycoplasmataceae. Cependant, on note une diffedaosorphologie, qui a été signalée par SAINT-
GEORGESet al., 1975 entre le types de souches isolées : I'ums santre net, qui correspond a

M.ovipneumoniageet I'autre, avec un centre tres net, quiMstrginini.

4.3.3.2. Caractéres biochimiques :

Les caracteres biochimiques retenus sont simplesremodes. Ils nous ont permis, sans
tenir compte du caractere morphologique, d’orienteentification des souches isolées. Les
résultats obtenus grace a ces tests concordentcavscapportés par d’'autres auteurs : ALLEY
MR. et al, 1975 ; COTTEW GSet al, 1979 ; ERNO Het al, 1978.

Cependant, les souches del.arginini réduisent faiblement le chlorure de

triphényltétrazolium, caractere qui semble diff@enles souches européennes des souches africaine
(DOUTRE et al, 1981).

TEMPS
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M. ovipneu- M. ovipneumoniae M. ovipnheu-
moniae P. hemolytica moniae
et autres bactéries

BACTERIOLOGIE

SIGNES (Toux ()
CLINIQUES () (Troubles respiratoires )
(Fievre

Schéma N° 03 : Pathogénie des pneumopathies des ov

4.3.3.3. Inhibition de croissance

L’inhibition de croissance nous montre gu'il existee grande parenté antigénique dans le
groupe défini arginini. Par contre, parmi les gresipM.ovipneumoniae et M.capricolum, ce test fait
apparaitre plusieurs types d’inhibition, différemogui sont signalées par certains auteurs  pour
certaines souches aviaires. Ces variations pouatragevenir soit du manque de spécificité de la

méthode sérologique employée, soit de I'existermceagiants antigéniques
4.3.3.4. Antibiosensibilité
Les tests de sensibilité aux antibiotiques, biea cpitiqguables (POUMARAT Fet al, 1989),
car réalisés par la méthode des disques, nousmaispeependant, en premiére approximation, de

confirmer les études réalisées par plusieurs aafeBRIIS efal., 1994; SIKDAR A. et al.,1996 ) et

montrer que les antibiotiques les plus actifs semamycine, la

spiramycine, le chloramphénicol, la gentamycineskasibilité des mycoplasmes respiratoires ovins
étant semblable, tout au moins in vitro, a celle ogcoplasmes isolés chez les bovins ( THOMMAS
A. et al.,2003) et chez d’autres espéces animales (LORIA &R, 2003).

4.3.3.5. Dépistage serologique

Deux techniques sérologiques ont été choisies géprster ces infections, la FC’ et le test
E.L.ILS.A.
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- Pour la FC’, la dilution au 1/40 a été retenuenow seuil de positivité comme le suggere
PERREAUEet al (1976), dont nous avons appliqué la technique.
En effet, il existe des réactions croisées engalifférents mycoplasmes (PERREAU, 1980) et méme
des réactions faussement positives ont été obsen&vis deM.agalactiaechez des animaux infectés
par Corynébacterium ovifANONYME, 1979).

Les résultats de la FC’ confirment ceux de I'isodern; tous les animaux chez qui on a isolé
M.capricolum ont été positifs en FC’, mais aussi avec uneutwsi qui varie avec le stade clinique de
la maladie. Ces constatations sont en accord agdnterprétations du test de FC' proposé par
PERREAUet al (1976) et par PERREAU (1980) : il s’agit d'unttée dépistage de groupe qui n'a

gue peu de valeur a I'échelle de l'individu.

- Pour ’'E.L.I.S.A, on constate une bonne corrélatientre la sérologie et l'isolement a
I'échelle individuelle. Certains animaux récemmanfiéctés peuvent toutefois échapper au dépistage
sérologique comme I'ont signalé SCHAEREN et NICOLAS82).

Dans le cas ou la FC et 'ELISA ont été conjointainemployées, elles ont fourni une fréquence de

positivité comparable.

Cependant, la positivité simultanément aux 2 te&st que rarement observée, ceci est en
désaccord avec les résultats de SCHAERENMI., (1982) qui attribuent a ces 2 tests une sengbilit
comparable. Ceci est du a la présence d’autres ptagoes chez les animaux (NIANG Mt al,
1999).
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CONCLUSIONS GENERALES

L’étude épidémiologique des infections a mycoplasoieez les petits ruminants nous a

permis de constater :

- une présence élevée de ces infections et unebdistm large dans toutes les
régions étudiées.

- L’isolement deM.agalactiae de M.capricolum et de M.ovipneumoniaedans
différents troubles respiratoires.

- L’association de ces mycoplasmes dans ce typatt®lpgie, dont I'apparition
coincide avec la période des disettes alimentaitrdss perturbations climatiques.

- la possibilité de dépister ces infections a I'elghdlun troupeau par la sérologie

qui peut étre mise en défaut a I'échelle indivitkiel

L’étude expéerimentale de l'infection avstagalactiaeconfirme son réle pathogéne

pour les moutons inoculés par voie intra conjoratéy

L'utilisation des caractéeres biochimiques a permidentifier ces mycoplasmes,
cependant des différences sont notées lors des@silogiques montrant ainsi une
certaine hétérogénéité entre les différentes seudbenycoplasmes.

Les résultats de 'immunoblotting montrent une légéariabilité antigénique de
M.agalactiaeet la présence réguliere de certains antigenesmes par les sérums

d’animaux infectés.

Cette étude doit se poursuivre :
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- par une évaluation plus précise du réle joué\paigalactiaeet M.capricolumet
M.ovipneumoniaehez les petits ruminants, afin d’envisager laeneis ceuvre de
mesures thérapeutiques et prophylactiques

- par I'étude du portage asymptomatique.

- Par le développement des techniques de biologiéaulalire qui permettront une
meilleure connaissance de la constitution antigénips mycoplasmes des petits
ruminants.

- Par une meilleure connaissance de la pathogeésienfections
a mycoplasmes et les mécanismes immunitaires.

- Par le test de la capacité vaccinale de souatt@suées naturelles

ou d’extraits déMycoplasma agalactiae

SUMMARY
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An epidemiologic study on mycoplasmas of sheep,awasiucted for the first time in
Algeria

M.agalactiae M.capricolum, M.ovipneumoniaandM.arginini were found in animals
with symptoms and lesions respiratory. A seroldgimeestigation by F.C. and
E.L.I.S.A. revealed the presence of antibodiesreganycoplasma.

Furthermore, this strains were identified by biouoleal test (arginin hydrolysis,
tetrazolium reduction, film and spots and phosmgtand serologic(inhibition of
growth in antiserums presence) .

The mycoplasma are the origine of great patholaglyearuminants. To better elucidate
the mecanism of persistency of these bacterideranhimal organism, two experiments
had been realised with P89 straiNsdgalactiag and differents doses. During the two
experiments, specific serum antibodies were deddnyevestern blot, determining a
few immunodominant antigen recognised by the imratwnas wich will survive for the

further studies in the approach vaccination.

Key words mycoplasma, sheep, immunoblotting, antibody, maydigen.
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