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II NNTTRROODDUUCCTTII OONN  
  

HHiissttoorr iiqquuee  ::     

La fièvre Q tient son nom de l’anglais, « Query fever » ou «fièvre à élucider », en raison des 

incertitudes concernant son étiologie et son épidémiologie, lors de sa mise en évidence. 

Elle fut décrite pour la première fois en 1935, par E.H. Derrick, sur des employés d’abattoir 

de la ville de Brisbane, en Australie, et on retrouva la même maladie chez des ouvriers 

agricoles du Queensland. 

En 1937, F.M. Burnet et M. Freeman isolent l’agent responsable sur le sang des malades, et 

l’inoculent au cobaye. 

En 1938, G .E Davis et H.R Cox isolent une rickettsie à partir de la tique Dermacentor, dans 

le Montana, près de Nine Mile Creek, ayant provoqué de fortes fièvres parmi le personnel du 

laboratoire, et R.E Dyer met en évidence la similitude avec l’agent causal de la fièvre Q. 

En 1939, Derrick lui donne le nom de Rickettsia burnetii, mais, en raison des différences 

cliniques, épidémiologiques et bactériologiques de cette bactérie avec les Rickettsies, le genre 

Coxiella est créé en 1948 par Philip, avec, pour unique représentant, Coxiella burnetii. 

Au cours de la seconde guerre mondiale, des endémies pseudo-grippales se développent chez 

les soldats dans les Balkans, le sud de l’Italie, la Corse, l’Ukraine et la Crimée. 

En France, elle est rencontrée chez des ouvriers d’abattoirs à Strasbourg, en 1948. 

 

SSyynnoonnyymmiiee  ::   

La fièvre Q connaît de nombreux synonymes, qui tiennent à sa localisation géographique pour 

la plupart, ou à ses caractéristiques pour d’autres. 

On peut noter les termes de « Fièvre de l’Olympe », « Fièvre des 7 jours », « Grippe 

balkanique », « Pneumonie de Crête », « Maladie de Derrick et Burnet », ou encore « Nine 

mile creek fever », cette dernière appellation étant en rapport avec le lieu de prélèvement 

effectué par Davis et Cox. 
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EEppiiddéémmiioollooggiiee  ::   

La fièvre Q est une maladie cosmopolite, qui épargne cependant la Nouvelle-Zélande et 

l’Antarctique à l’heure actuelle. 

Coxiella burnetii est une bactérie strictement intracellulaire, capable d’infecter de nombreuses 

espèces d’animaux sauvages ou domestiques (ruminants, chiens, chats, oiseux, arthropodes), 

ainsi que l’homme. 

La fièvre Q est une zoonose, dont le réservoir principal pour la transmission à l’homme est 

constitué par les ruminants, à partir de l’inhalation d’aérosols contaminés. 

 

Chez les ruminants, elle demeure la plupart du temps asymptomatique, d’où l’absence de 

recherche systématique, sauf dans le cas d’avortements répétés, ou de troubles de la 

reproduction.  

Chez l’homme, on distingue trois formes cliniques : une forme aiguë, présentant des 

pneumopathies et des hépatites, une forme chronique avec des troubles cardio-vasculaires et 

génitaux (avortements), et une forme asymptomatique dans 60% des cas, ce qui rend son 

diagnostic particulièrement difficile, et explique sa prévalence peu connue, et probablement 

sous-estimée. 

En raison de la gravité des formes cliniques, et des récentes épidémies qui ont sévi en France 

(notamment dans la vallée de Chamonix au cours de l’été 2002), la fièvre Q est aujourd’hui 

un problème de santé publique pour lequel il devient nécessaire d’évaluer les risques de 

transmission des animaux entre eux, et des animaux à l’homme, risques qui découlent des 

connaissances sur les caractéristiques bactériologiques, les méthodes de détection et les 

caractéristiques de transmission de Coxiella burnetii. 
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PPRREEMM II EERREE  PPAARRTTII EE  ::   

EETTUUDDEE  DDEE  LL ’’ AAGGEENNTT  DDEE  LL AA  

FFII EEVVRREE  QQ  ::     

CCOOXXIIEELLLLAA  BBUURRNNEETTIIII
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II   --  EETTII OOLL OOGGII EE  

  

L’agent responsable de la fièvre Q est une bactérie, Coxiella burnetii. Nous allons étudier 

dans une première partie sa classification et ses propriétés bactériologiques. 

 

I-1 SYSTEMATIQUE (42) 

 

Dans l’ancienne classification, Coxiella burnetii est placée dans l’Ordre des Rickettsiales, la 

famille des Rickettsiaceae, la tribu des Rickettsiae et le genre Coxiella qui ne contient que 

l’espèce Coxiella burnetii. (158) 

 

Mais des études phylogénétiques portant sur l’analyse de la fraction 16S de l’ARN ribosomal 

ont amené à une comparaison des séquences du gêne codant cette fraction et ont ainsi permis 

d’exclure Coxiella burnetii de l’Ordre des Rickettsiales. On a alors rattaché la bactérie au 

groupe des Protobactéries, donnant la classification suivante : Phylum des Proteobacteria, 

Classe des Gammaproteobacteria, Ordre des Legionellales, Famille des Coxiellaceae 

(comprenant les genres Coxiella et Rickettsia), et Genre Coxiella. (15)(136)(157)(163) 

 

La figure 1 représente l’arbre phylogénétiques des espèces de Proteobacteria. 
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Figure 1 : Arbre phylogénétique montrant la relation entre Coxiella burnetii et les autres espèces issues 

des Proteobacteria, selon le séquençage de l'ARNr 16S (d'après Maurin et Raoult, 1999) (88) 
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I-2 MORPHOLOGIE 

 

Coxiella burnetii est une bactérie dont l’enveloppe montre une structure caractéristique des 

bactéries à coloration à Gram négatif, mais qui apparaît difficile à colorer par la technique de 

Gram. (5) 

C’est une bactérie de petite taille (0,2 à 0,4 µm de largeur x 0,4 à 1µm de longueur), 

intracellulaire obligatoire (149), qui se multiplie dans le phagolysosome des cellules, à un pH 

compris entre 4 et 5. (37)(45)(113) 

Coxiella burnetii présente une variation morphologique entre une forme dite SCV, pour 

« Small-Cell Variants », et une forme LCV pour « Large-Cell Variants ». (89)(122) 

 

La forme SCV est représentée par de petits bacilles de 0,2 à 0,5 µm, denses et compacts au 

microscope électronique. Cette forme peut être extra ou intracellulaire. La forme SCV est une 

forme de résistance issue de cellules mères de type LCV. Elle infecte les cellules eucaryotes 

par phagocytose, se multiplie puis redonne la forme LCV. (122) 

 

La forme LCV est représentée par de grosses cellules de forme arrondie, mesurant 0,7 x 2 µm, 

polymorphes, peu denses et exclusivement intracellulaire. Il s’agit d’une forme 

métaboliquement active, présentant peu de lipopolysaccharides de surface. (LPS) (122) 

 

La forme LCV semble présenter un phénomène proche de la sporulation, en se séparant en 

deux compartiments inégaux contenant chacun un matériel nucléaire complet. Le plus petit 

des deux compartiments donnerait une endospore à une extrémité du LCV. (89)(94) 

 

Figure 2 : Variants cellulaires de Coxiella burnetii en microscopie électronique (d’après Heinzen et al., 

1999), a). Small Cell Variant (SCV) purifiés, b). Large Cell Variant (LCV) purifiés, c). variants LCV 

arborant des formes SDC (Small Dense Cell) (61)
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I-3 GENETIQUE 

 

Le génome se répartit entre un chromosome et parfois un plasmide. Le génome de la souche 

Nine Mile, souche de référence, a été séquencé en 2003. (124)(130) 

On suppose le chromosome de Coxiella burnetii circulaire, et d’une taille variant de 1,5 à 

2,4.106 paires de bases, selon la souche. (5) 

On a décrit quatre types de plamides : QpH1, QpRS, QpDG et QpDV. (79) 

 

Il existe six groupes génomiques (151) pour lesquels les tailles du chromosome et du 

plasmide varient, qui ont été  identifiés par Restriction Fragment Length Polymorphism 

(RFLP) (62). Ces groupes sont classés de I à VI et les souches qu’ils contiennent possèdent un 

pouvoir pathogène différent selon certains auteurs. 

 

Ainsi, les groupes I, II et III, comprenant le plasmide QpH1, seraient composés de souches 

provoquant chez l’homme une fièvre Q aiguë. Les souches des groupes IV (plasmide QpRS) 

et V (sans plasmide) entraîneraient des infections humaines chroniques (endocardites) (125). 

Quant au groupe VI (plasmide QpDG), le pouvoir pathogène des souches n’est pas 

documenté. (79) 

 

Ces hypothèses de corrélation entre le groupe et le pouvoir pathogène ne sont pas partagées 

par tous les auteurs, et ne sont pas confirmées. En effet, des études récentes mettent en 

évidence les mêmes types de plasmides, à partir de souches isolées indifféremment 

d’infection aiguë ou chronique. (142)(151) 

 

En revanche, il est établi qu’il existe un lien entre la variation génétique et l’origine 

géographique de la souche. (118)
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I-4 CARACTERISTIQUES ANTIGENIQUES 

 

Coxiella burnetii présente la particularité de posséder deux phases, comparables aux phases 

lisse (Smooth) et rugueuse (Rough) des entérobactéries. (57)(140)(165) 

 

I-4-A Variation de phases 

 

�������� Phase I : Elle correspondrait à la phase lisse des entérobactéries (122). Elle présente 

un LPS (lipopolysaccharide) complet, composé de trois structures de 10 à 20 kDa qui 

masquent complètement les protéines de surface, ce qui bloque l’accès des anticorps (42). 

D’autre part, elle résiste à l’action du complément, grâce à l’absence de fixation de la fraction 

C3b. Elle a été isolée chez les ruminants, l’homme et les arthropodes infectés. Il s’agit de la 

forme infectieuse de la bactérie. (153) 

 

 �������� Phase II : Elle correspondrait à la phase rugueuse des entérobactéries (122)(140). 

Son LPS est incomplet en raison d’une importante délétion chromosomique (128)(154). Il ne 

comporte qu’une seule structure de 10 kDa qui s’avère fortement immunogène (3)(122). Cette 

phase est moins virulente et ne peut pas survivre après inoculation à un animal, car elle est 

très sensible à l’action du complément, et est rapidement éliminée par les macrophages (153). 

On peut l’obtenir après plusieurs cultures successives au laboratoire. (42) 

 

Les deux phases diffèrent par la composition chimique de la membrane cellulaire, et font 

varier le pouvoir immunogène de Coxiella burnetii. (49) 

 

 �������� Passage de la phase I à la phase II : Comme nous l’avons dit plus haut, le LPS de la 

phase II est incomplet en raison d’une forte délétion chromosomique, qui intervient de 

manière spontanée. Du fait de la délétion, le passage de la phase I à la phase II est 

irréversible. Les variations de composition du LPS entraîne une variation de la réponse 

immunitaire de l’animal infecté. (154) 

Selon certains auteurs, il existerait des stades intermédiaires au cours du passage de la phase I 

à la phase II. (66) 
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I-4-B Pouvoir immunogène 

 

Les antigènes majeurs sont représentés par le LPS pour la phase I, et par les protéines de la 

membrane externe pour la phase II. (37)(45) 

En conséquence, les anticorps anti-phase I reconnaîtront l’ensemble LPS-protéines, tandis que 

les anticorps anti-phase II reconnaîtront seulement les protéines de surface. 

 

En phase I, les cellules induisent la formation d’anticorps II précoces, puis d’anticorps I 

tardifs, spécifiques et protecteurs. (121) 

En phase II, on observe la formation d’anticorps II précoces mais peu protecteurs. (22)(121) 

 

L’évolution de la maladie vers une forme aiguë ou chronique serait  liée pour certains auteurs 

au statut immunitaire de l’individu (121). Pour d’autres, elle serait liée à la différence de taille 

et de position de la chaîne de polysaccharides de la phase I. (37) 
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I-5 CYCLE DE DEVELOPPEMENT 

 

Le cycle de développement de Coxiella burnetii est complexe. 

La forme SCV est celle qui infecte les cellules eucaryotes. Après attachement, la bactérie 

pénètre dans la cellule à l’aide de récepteurs qui diffèrent selon la phase antigénique : 

récepteur CR3 pour les bactéries en phase II, rapidement détruites par le système phago-

lysosomal (90), et récepteurs apparentés aux intégrines pour les bactéries en phase I, avec 

réorganisation des filaments d’actine permettant la formation de pseudopodes pour la 

phagocytose de la bactérie par le macrophage. (29)(65) 

 

Activée par le milieu acide du phagosome (pH = 5,5), la forme SCV se transforme alors en 

forme LCV (89)(121). On observe ensuite une fusion du phagosome avec des lysosomes, 

formant des phagolysosomes qui fusionnent à leur tour en une vacuole unique grâce à la 

synthèse d’une protéine encore inconnue de Coxiella burnetii.(56)(67)(84)(113)(149) 

 

La forme LCV est alors capable de se multiplier, et de donner des spores ou pseudo-spores 

(Spore-like particle ou SLP).(89) 

 

Deux mécanismes peuvent ensuite conduire à la formation d’une forme SCV : soit par 

condensation de la forme LCV, soit suite au développement de la pseudo-spore. La forme 

SCV est alors libérée par lyse de la cellule hôte, ou par exocytose.(37) 

 

Les formes SCV et SLP correspondraient ainsi aux formes de résistance de la bactérie dans le 

milieu extérieur.(89) 

 

La figure 3 représente le cycle de développement de Coxiella burnetii. 
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Figure 3 : Modèle de cycle de développement de Coxiella burnetii dans une cellule eucaryote 

(d'après Anonyme, 2004a) (5)
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I-6 RESISTANCE 

 

Grâce à l’existence de la forme SCV à paroi épaisse, ainsi que de la pseudo-spore, Coxiella 

burnetii présente une résistance exceptionnelle dans le milieu extérieur. 

 

I-6-A Résistance dans les matières virulentes 

 

La figure 4 représente les durées moyennes de survie de Coxiella burnetii dans les matières 

virulentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4 : Résistance de Coxiella burnetii dans les matières virulentes (37)(42) 
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I-6-B Résistance aux agents chimiques  

 

Coxiella burnetii possède également une résistance exceptionnelle aux désinfectants usuels à 

leurs concentrations habituelles. 

 

RESISTANCE DESTRUCTION 

Eau oxygénée 
Eau de javel à 0,5 % 
Formol à 5% 
Phénol 1% 
Ammoniums quaternaires 

Formaldéhyde 0,3 % 
Soude à 0,5 %, 6h 
Acide chlorhydrique à 1 % 
Formol  > 5 % 
Diéthyléther  
Lysol dilué au 1/100ème  
Cyanamide calcique 
 

 

Tableau I : Action des agents chimiques sur Coxiella burnetii (d’après Ransom et Huebner, 1951, Scott et 

Williams, 1990) (7)(37)(106)(122)(129) 
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I-6-C Résistance aux agents physiques 

 

Coxiella burnetii a une capacité importante de résistance à des conditions drastiques de 

température, de pH, de pression osmotique ou de rayonnements Ultra-violet. 

 

     

 

 

 

 

         UV 

 

     

 

Figure 5 : Résistance de Coxiella burnetii aux agents physiques et chimiques (d’après Ransom et Huebner, 

1951, et Scott et Williams, 1990) (42)(122) 
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I-6-D Résistance aux antibiotiques 

 

La résistance aux antibiotiques de l’agent de la fièvre Q semble variable selon les souches. 

Pour être efficace, l’antibiotique doit présenter la capacité de pénétrer dans les cellules, se 

concentrer dans les lysosomes et rester actif à un pH inférieur à 5. 

 

 

ANTIBIOTIQUES EFFICACES ANTIBIOTIQUES INEFFICACES 

Tétracyclines surtout la Doxycycline 

Quinolones 

Association Sulfamide + Triméthoprime 

Pénicillines 

Céphalosporines 

Chloramphénicol 

Clindamycine 

Erythromycine 

Gentamicine 

Sulfamides ou Triméthoprime seuls 

 

Tableau II : Action des principales familles d’antibiotiques sur Coxiella burnetii (d’après Raoult et 

Brouqui, 1998) (37)(113) 
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I-7 CULTURE ET ISOLEMENT 

 

Il existe trois modes de culture : par inoculation à un animal de laboratoire, sur œuf 

embryonné, ou sur culture cellulaire en tubes bijoux. (121) 

 

I-7-A Inoculation à un animal de laboratoire 

 

On utilise comme animal de laboratoire le cobaye ou la souris pour l’isolement de Coxiella 

burnetii. L’inoculation d’un broyat de tissus infectés se fait par voie intrapéritonéale. Au bout 

de 21 jours d’incubation, on prélève du sérum de l’animal infecté et on recherche la présence 

d’anticorps anti-Coxiella burnetii. Si la recherche s’avère positive, l’animal est alors sacrifié, 

et on inocule une suspension de sa rate sur cellules. On utilise ce type de culture pour les 

prélèvements à priori contaminés (placenta, mucus vaginal, matières fécales, lait). (6) 

 

   I-7-B Culture sur œuf embryonné 

 

On utilise des œufs SPF pour Specific Pathogen Free, afin d’éviter d’isoler des souches 

aviaires latentes à la place de la souche recherchée. 

L’inoculation d’un broyat de prélèvement se fait dans la membrane vitelline. 

Après développement dans l’embryon, la bactérie provoque la mort de celui-ci en 7 à 14 

jours. On procède alors à un prélèvement puis un broyage de la membrane vitelline avant 

d’isoler le germe. 

Les inconvénients de cette technique résident dans le fait qu’elle nécessite un inoculum 

important et que la croissance est lente. C’est une technique longue et coûteuse.(64) 

 

I-7-C Culture sur cellules 

 

On utilise des cellules HEL (fibroblastes embryonnaires de poumon humain), qui sont très 

sensibles et faciles à cultiver, sur lesquelles on est en mesure de mettre en évidence le germe 

au bout de 24 à 48 heures, par coloration ou immunofluorescence. Cette technique est à la fois 

plus sensible et plus rapide que les deux autres. En revanche, elle s’accommode mal d’un 

prélèvement possédant une flore compétitrice importante. On l’utilisera donc plutôt pour des 

prélèvements peu contaminés.(107) 
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   I-7-D Utilisation de ces techniques 

 

Les résultats obtenus grâce à ces techniques sont assez tardifs. De plus, il s’agit de techniques 

lourdes exigeant un niveau de sécurité élevé pour la protection du manipulateur et de 

l’environnement. L’OIE (Office International des Epizooties) classe Coxiella burnetii parmi 

les pathogènes de groupe 3, c’est-à-dire responsables de maladies graves, pouvant être 

disséminées, et pour lesquelles il n’existe pas de prophylaxie ou de traitement efficace. 

Ce classement oblige donc la réalisation des cultures de la bactérie dans des laboratoires 

équipés d’un niveau de protection biologique 3.(5) 

 

Les techniques sont longues mais permettent de détecter la maladie aiguë avant la détection 

de la séroconversion. 

 

Cependant, cette technique reste peu utilisée en pratique, du fait des risques importants pour 

le manipulateur. Elle demeure toutefois intéressante dans le cadre de la collection de souches, 

ainsi que pour tester la résistance de la bactérie aux antibiotiques.(46) 

 

A RETENIR  

L’agent responsable de la fièvre Q est une bactérie appartenant au phylum des 

Protéobactéries, Coxiella burnetii. C’est une bactérie de petite taille, Gram -, se 

développant en milieu acide. Elle possède un chromosome circulaire et éventuellement 

un plasmide. Il existe six groupes génomiques qui diffèrent par la taille de leur 

chromosome et de leur plasmide. 

On retrouve deux phases distinctes, I et II, comparables aux phases lisses et rugueuses 

des Entérobactéries. 

Elle possède un cycle de développement complexe, avec trois formes : SCV, LCV et SLP. 

Sa résistance dans le milieu extérieur est exceptionnelle. 
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II II   --  EEPPII DDEEMM II OOLL OOGGII EE  DDEESSCCRRII PPTTII VVEE  

 

A partir des données récoltées dans les pays où la fièvre Q a été recherchée, nous allons 

étudier la répartition géographique et temporelle de la maladie, ainsi que sa répartition en 

fonction de l’âge et du sexe des individus infectés. 

 

 II-1 REPARTITION GEOGRAPHIQUE 

 

La fièvre Q a été retrouvée pratiquement dans le monde entier, à l'exception de la Nouvelle 

Zélande et de l’Antarctique. Dans la plupart des pays, la fièvre Q humaine ne fait pas partie 

des maladies à déclaration obligatoire, hormis aux Etats-Unis. 

 

 

  

 

 

 

 

 

              Zones indemnes ou sans données connues 

 

Figure 6 : Répartition géographique de la fièvre Q (103) 
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II-1-A Afrique 

 

Des études réalisées chez l’homme et les animaux ont révélé des taux de positivité aux 

anticorps anti-Coxiella burnetii en immunofluorescence indirecte (IFI) :  

     Homme : Zambie : 8,2 % (95) 

          Tunisie : 26 % (74) 

          Zimbabwe : 37 % (69) 

     Animaux : Zimbabwe (69) :  Bovins : 39 % 

           Chiens : 15 % 

           Caprins : 10 % 

On note également des taux élevés de positivité chez les chats en Afrique du Sud. (87) 

 

   II-1-B Asie  

 

Les études réalisées au Japon rapportent que 13,5 % des vétérinaires, et 3,6 % des donneurs 

de sang possèdent des anticorps anti-Coxiella burnetii. (1) 

Chez les oiseaux domestiques et sauvages, on a également retrouvé des taux élevés par micro 

agglutination, notamment chez ceux se nourrissant près des troupeaux de ruminants. (63) 

 

   II-1-C Amérique 

 

Chez les ovins à Terre-Neuve, au Canada, la séroprévalence est passée de 3,1 % en 1997, à 

23,5 % en 2000. 

De plus, en IFI, 24 % des bovins et 15,6 % des caprins sont positifs. (59) 

 

En ce qui concerne l’Amérique du Sud, des études ont été menées en Uruguay, où l’on 

retrouve des titres positifs chez l’homme, les ovins, bovins, porcins et chevaux (131), au 

Brésil, où 29 % des employés d’abattoirs et 40 % des personnes exposées aux animaux 

vivants présentent des titres positifs, ainsi que 29 % des ruminants entrant à l’abattoir (117), 

et en Guyane où 5,2 % des chiens sont séropositifs (48), probablement contaminés via un 

réservoir sauvage, et à l’origine d’une contamination humaine en zone urbaine. (24)(50) 
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    II-1-D Europe (hormis la France) 

 

Plusieurs épidémies ont été répertoriées en Europe, le tableau III présente quelques unes de 

ces épidémies parmi les plus importantes. 

 

Pays Année Caractéristiques 

Nord de l’Italie 

(80) 

1996 58 personnes touchées dont la moitié hospitalisées 

Contamination liée à la transhumance 

Allemagne 

(78) 

1998 23 % des individus de plus de 15 ans avec des titres sérologiques 

positifs en fièvre Q 

Pays-Bas 

(139) 

2000 4 personnes avec des symptômes pseudo-grippaux suite à un voyage 

en Ardèche : Sérologie montrant une fièvre Q aiguë 

Espagne (Iles 

Canaries) 

(23) 

2003 Incidence de 5 cas pour 100 000 habitants par an, entre 1998 et 

2000.Cas cliniques sporadiques, dont 85 % d’hommes ayant une 

activité en rapport avec le milieu rural 

 

Tableau III : Distribution de la fièvre Q chez l’homme en Europe (d’après Manfredi Selvaggi et al.,1996, 

Lyytikainen et al.,1998, Stevens et al.,2000, Bolanos et al.,2003) 
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Chez les animaux, on retrouve la maladie dans tous les pays d’Europe. Les études ont porté 

sur la prévalence de la fièvre Q chez les ruminants domestiques. 

 

Pays Espèce Année Prévalence (%) 

Allemagne Bovins 1985 2,5 à 10,8 

 Ovins 1972 26 

 Caprins 1972 20 

Grande-Bretagne Bovins 1999 21 

Italie Bovins 1965-1971 2, 3 à 13,4 

 Ovins 1983 13 à 55 

Hongrie Bovins 1979 50 cas 

 Ovins 1979 13 à 32 

Suisse Bovins 1983 6,6 

 Ovins 1995 38 

URSS Bovins 1985 4 

 

Tableau IV : Prévalence de la fièvre Q chez les ruminants domestiques en Europe (d’après Dordain-

Bouesnard, 2001, Paiba et al.,1999) (37)(98) 

 
 
NB : Nous n’avons pas de moyen de comparaison de ces résultats entre les différents pays 

d’Europe, car les techniques de laboratoires diffèrent. 
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   II-1-E France 

   

��������  Chez les animaux : 

 

Les études effectuées en France ont porté principalement sur les ovins et caprins, et ont 

montré de grandes variations selon les régions, et même selon les troupeaux. 

 

Le test de référence est la réaction de fixation du complément (RFC).  

Par cette technique, nous avons obtenu les résultats suivants : en 1977 dans le Puy de dôme, 

0,3 % des ovins et 1,8 % des bovins testés se sont révélés séropositifs. (17) 

En 1996, en Rhône-Alpes, dans 5 départements de la région, 1550 sérums ont été testés et 

11,1 % se sont révélés séropositifs. En revanche, sur ce même lot, avec une technique ELISA, 

seulement 2,15 % des sérums étaient positifs. (37) 

La RFC a également montré que 89 % des animaux testés étaient infectés latents. 

 

En 1997, les caprins de 21 exploitations de la région Poitou-Charentes ayant avorté ont été 

testés par RFC. Cette étude a révélé que Coxiella burnetii était l’agent infectieux le plus 

impliqué dans les avortements en série. (19) 

 

 ��������  Chez l’homme : 

 

    � En 1990, une enquête séro-épidémiologique a porté sur 388 sujets, résidant pour la 

plupart en zone rurale, dans le Nord de la Charente. 

Avec les techniques de RFC et d’IFI, il a été mis en évidence que la séroprévalence globale de 

la population étudiée était de 8,2 %, mais il a également été relevé des prévalences très 

supérieures pour les professions à risque. Ainsi, on observe une prévalence de 32,7 % pour les 

éleveurs de ruminants domestiques, et 30,3 % pour les employés à la sous-traitance des 

produits d’origine animale, en lainerie ou en abattoir. Selon la conclusion des auteurs de cette 

étude, la Charente est un foyer endémique de fièvre Q. (36) 
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   � Fin Octobre 2000, dans la commune de Montoison, dans le département de la Drôme, 3 

cas de syndromes infectieux aigus ont été relevés par le médecin de la commune en 10 jours. 

Le laboratoire a confirmé qu’il s’agissait de cas de fièvre Q. 

Suite à ces observations, la DDASS de la Drôme et le CIRE Rhône-alpes auvergne ont lancé 

une enquête épidémiologique pour tester l’hypothèse de l’implication de 3 élevages du sud de 

la commune dans la transmission de l’agent. Les témoins pour cette enquête ont été tirés au 

sort. Sur les 50 testés, 3 se sont avérés positifs à la fièvre Q et ont été exclus de l’étude. 

Cette enquête a permis de mettre en évidence un lien entre la prévalence de la fièvre Q, et la 

circulation sur la route départementale reliant Montoison à Crest, ainsi que la proximité avec 

3 élevages du sud de la commune. 

Dans le même temps, la Direction Départementale des Services Vétérinaires a lancé un 

contrôle des élevages, révélant une prévalence importante de sérologies positives sur les 

animaux testés de 2 des 3 élevages du sud de la commune. De plus, il s’est avéré que des 

épandages de ces 2 élevages avaient été effectués dans le sud de la commune, dans des 

périodes pouvant correspondre à la contamination. 

Dans cette petite commune de la Drôme, 10 cas de fièvre Q ont été révélés entre le 4 Octobre 

et le 10 Décembre 2000. 

 

   � En juillet 2002, dans la vallée de Chamonix, les médecins ont déclaré plusieurs cas de 

patients atteints d’un syndrome aigu inexpliqué, associant une fièvre durable, des céphalées 

importantes, des douleurs musculaires et une hépatite biologique, avec augmentation des 

transaminases, chez des adultes de la vallée. L’évolution s’est avérée la plupart du temps 

favorable sans traitement spécifique, mais plusieurs personnes ont cependant dû être 

hospitalisées au Centre Hospitalier d’Annecy. 

La DDASS, le CIRE Rhône-Alpes et l’InVS se sont associés pour réaliser une recherche 

active des cas, en demandant aux médecins de réaliser des sérologies de fièvre Q chez les 

malades présentant les symptômes décrits plus haut. 

Après confirmation du diagnostic au laboratoire, une alerte de niveau national et européen a 

été lancée, et la DSV de Haute-Savoie informée a mis en place une enquête épidémiologique. 
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 II-2 DISTRIBUTION DANS LE TEMPS 

 

L’infection semble saisonnière et liée aux mises-bas (121). Elle est maximale au printemps et 

au début de l’été, notamment au cours de la période d’agnelage de printemps. (113) 

Les cas cliniques chez l’homme sont le plus souvent isolés et sporadiques. (123) 

 

Dans le sud de la France, où la transmission se fait préférentiellement par des aérosols 

infectés transportés par le vent, la transmission est maximale lorsque le mistral souffle le plus 

violemment, en période de mise bas secondaire. En revanche, lors de la principale période de 

mise bas à l'automne, l'absence de vent semblerait diminuer la transmission. 
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II-3 DISTRIBUTION EN FONCTION DE L’AGE ET DU SEXE 

 

Le sexe ratio et l'âge des sujets infectés par Coxiella burnetii varie d'une zone à l'autre. Dans 

les secteurs où le principal facteur de risque est lié à une exposition au bétail, la maladie est 

plus fréquente dans la population active de 30 à 60 ans, notamment chez l'homme, avec un pic 

plus élevé dans la tranche d’âge 50-59 ans. 

Lorsque le facteur de risque principal est l'exposition aux animaux de compagnie, le sexe ratio 

s'équilibre.  

Le risque d’être infecté n’est pas lié au sexe, mais l’expression clinique est plus fréquente 

chez l’homme. 

L’exposition des enfants est au moins aussi importante que celle des adultes, cependant, les 

cas pédiatriques ne représentent que un à deux pour cent des cas. Lorsque les enfants sont 

symptomatiques, le sexe ratio est de 1, mais il semble basculer en faveur des hommes à partir 

de l’âge de 15 ans. Cette modification du sexe ratio avec l'âge suggère un facteur protecteur 

de l'expression clinique propre au sexe féminin, dont la nature hormonale (17 beta oestradiol) 

a été récemment démontrée. 

 

A RETENIR  

La répartition de Coxiella burnetii est mondiale, épargnant cependant la Nouvelle-

Zélande et l’Antarctique. 

L’infection est liée aux mises-bas, et aux conditions climatiques. 

 

Dans une deuxième partie, nous allons étudier les caractéristiques de la maladie 

animale, avec les modalités d’infection, les symptômes et lésions, l’excrétion, ainsi que 

les méthodes de diagnostic et les mesures de lutte dans les élevages. 

    

 

 

 

 



 - 35 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DDEEUUXXII EEMM EE  PPAARRTTII EE  ::   

EETTUUDDEE  DDEE  LL AA  MM AALL AADDII EE  

AANNII MM AALL EE



 - 36 - 



 - 37 - 

II   --  PPAATTHHOOGGEENNII EE  

 

Nous allons ici présenter les caractéristiques de l’infection d’un individu par Coxiella 

burnetii, en étudiant les principaux organes cibles de la bactérie, la dose infectieuse, ainsi que 

la particularité de la bactérie à persister chez les individus infectés. 

 

 I-1 CELLULES CIBLES, TISSUS, ORGANES  

 

Les principales cellules cibles de Coxiella burnetii chez l’hôte infecté sont les monocytes et 

les macrophages (121). On a cependant occasionnellement identifié la bactérie dans les 

cellules endothéliales. (12) 

 

De nombreux organes peuvent héberger la bactérie. Elle peut, entre autres, persister dans les 

nœuds lymphatiques et les plaques de Peyer. Cependant, les organes cibles préférentiels sont 

le placenta, l’utérus gravide, et le tissu mammaire. (52) 

 

Le tableau V présente les différents organes dans lesquels la bactérie a pu être isolée, selon les 

espèces, ainsi que la technique de mise en évidence. 
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Organes cibles Espèces Type 
d’infection 

Méthodes de mise en évidence Références 

naturelle 
Coloration de Stamp et culture sur 
oeuf embryonné 

Waldhalm et al. 
(1978) (156) 

Chèvre 
expérimentale Immunohistochimie 

Arricau-Bouvery 
et al. (2003) (9) 

PCR 
Masala et al. 
(2004) (86) Chèvre et 

Brebis 
naturelle 

Immunohistochimie 
Palmer et al. 
(1983) (99) 

expérimentale Microscopie électronique 
Martinov et al. 
(1989) (85) 

Brebis 
naturelle 

Sérologie sur souris inoculées avec un 
broyat de tissus infectés et coloration 

Welsh et al. 
(1951) (159) 

Immunohistochimie 
VanMoll et al. 
(1993) (152) 

Sérologie sur souris inoculées avec un 
broyat de tissus infectés et coloration 

Luoto et Huebner 
(1950) (77) 

Vache 
Laitière 

naturelle 

PCR 
Bildfell et al. 
(2000) (21) 

Placenta 

Homme naturelle 
Sérologie sur souris inoculées avec un 
broyat de tissus infectés et coloration 

Prasad et al. 
(1986) (105) 

Utérus gravide Baumgärtner et al. 
(1993) (12) 

Tractus génital 
Souris expérimentale Immunohistochimie Kazar et 

Kovakova (1983) 
(68) 

Mamelle 
Vache 
Laitière 

naturelle 
Sérologie sur souris inoculées avec un 
broyat de tissus infectés et coloration  

Ho et al. (1995) 
(64) 

NL iliaques, 
rétrommamaires et 

scapulaires 
Génisse expérimentale 

Sérologie sur souris inoculées avec un 
broyat de tissus infectés 

Plommet et al. 
(1973) (104) 

NL Baumgärtner et al. 
(1993) (12) 

Rate 
Souris expérimentale Immunohistochimie Kazar et 

Kovakova (1983) 
(68) 

Homme naturelle PCR 
Harris et al. (2000) 
(58) Moelle osseuse 

Souris expérimentale Immunohistochimie 
Baumgärtner et al. 
(1993) (12) 

Poumon     
    

Foie 
   

Kazar et 
Kovakova (1983) 
(68) 

Pancréas    
Baumgärtner et al. 
(1993) (12) 

Rein    
Kazar et 
Kovakova (1983) 
(68) 

Cœur    
Baumgärtner et al. 
(1993) (12) 

Valves cardiaques Homme naturelle Coloration 
Mühlemann et al. 
(1995) (93) 

Mésentère Souris expérimentale Immunohistochimie 
Baumgärtner et al. 
(1993) (12) 

Tableau V : Organes cibles de Coxiella burnetii 
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 I-2 DOSE INFECTANTE 

 

Selon une étude d’ Ormsbee et al. (1978), portant sur l’inoculation à des souris, des cobayes, 

des oeufs embryonnés et par culture cellulaire, la dose infectante serait très faible, puisque 0,5 

à deux Coxiella burnetii en phase I permettent une infection de 50% des systèmes exposés, 

soit une DI50 comprise entre 0,5 et 2. (97) 

 

Une autre étude, de Moos et Hackstadt (1987), porte sur l’inoculation à des cobayes 

d’organismes vivants d’une souche Nine Mile. Cette étude montre que deux à quatre de ces 

organismes provoquent une séroconversion, une hyperthermie et la présence de bactéries dans 

les rates de cobayes 30 jours après l’inoculation. (92) 
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I-3 INFECTION CELLULAIRE PERSITANTE 

 

Chez l’hôte, Coxiella burnetii se multiplie dans les cellules cibles sans les détruire, permettant 

ainsi une persistance de l’infection. (120) 

 

Chez les ruminants, suite à l’infection, on observe au cours de la gestation, une forte 

colonisation du placenta et de l’utérus. On retrouve alors une excrétion durable, jusqu’à 

soixante dix jours chez la brebis (18), et cent dix jours chez la vache, à partir de l’utérus et des 

sécrétions vaginales (5). Par contre, cette infection ne semble pas perturber les gestations 

suivantes, ni entraîner une excrétion lors des mises-bas successives. Une étude menée à 

l’INRA de Tours en 1973 montre la persistance de la bactérie dans les nœuds lymphatiques 

rétromammaires jusqu’à vingt mois après l’infection. (104) 

 

Chez la souris et le cobaye, une étude de Kazar et Kovacova (1983) montre qu’au début de 

l’infection, les bactéries s’accumulent dans le foie et la rate, puis elles persistent dans les reins 

et les organes génitaux pendant plus de six mois. Ensuite, la réactivation de l’infection a lieu 

durant la gestation, entraînant des portées réduites. (68) 

 

Enfin, chez l’homme, après une primo-infection souvent inapparente, la bactérie persiste 

plusieurs années dans l’organisme. (58) 

 

Coxiella burnetii réussit à contrer l’activité bactéricide des macrophages afin de se maintenir 

et de se multiplier dans leur phagolysosome, grâce à l’activité enzymatique de la superoxyde 

dismutase et de la catalase, qui réduisent l’impact des réactifs oxydants produits par les 

macrophages infectés. (2) 

 

A RETENIR  

Les cellules cibles de la bactérie sont les monocytes et les macrophages. Elle envahit 

préférentiellement les organes de la sphère génitale, à savoir l’utérus, le placenta et le 

tissu mammaire. 

La dose infectante est très faible, avec une DI50 comprise entre 0,5 et 2. 

Elle provoque une infection cellulaire persistante, entraînant une excrétion parfois 

durable.
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II II   --  SSYYMM PPTTOOMM EESS  EETT  LL EESSII OONNSS  

 

Des études ont été menées pour déterminer les principaux symptômes de la fièvre Q. Nous 

allons étudier les résultats de ces études, ainsi que les données de terrain obtenus selon les 

différents cas répertoriés de fièvre Q dans les élevages. 

 

 II-1 INFECTION EXPERIMENTALE 

 

Une étude a été réalisée à l’INRA de Tours en 1973. Elle portait sur l’inoculation de Coxiella 

burnetii par voie intradermique à douze génisses de huit à onze mois. 

Les animaux ont ensuite été suivis pendant dix-huit mois, au cours desquels deux phases 

successives ont pu être mises en évidence. (52) 

 

Une première phase, aiguë, se caractérise par une hyperthermie marquée et une pneumonie 

chez toutes les génisses, dans les vingt quatre à quarante huit heures suivant l’inoculation, 

puis une guérison clinique apparente dans les sept jours. 

Pendant les six jours suivant l’inoculation, on note également une anorexie, qui ne perturbe 

cependant pas la croissance des animaux. (52) 

 

La seconde phase, chronique, se caractérise quant à elle par des troubles de la reproduction. 

On observe notamment deux avortements, et trois génisses restent stériles. Certaines sont 

abattues et autopsiées : l’examen histologique montre des lésions myocardiques (myocardite), 

et pulmonaires (pneumonie). (52) 

 

Une autre étude, plus récente, réalisée par Arricau-Bouvery et coll., en 2001 portait quant à 

elle sur trois groupes homogènes de chèvres gestantes indemnes de fièvre Q (sérologies 

négatives), inoculées à quatre vingt dix jours de gestation, par des doses variables de Coxiella 

burnetii. (7) 

Dans cette étude, la plupart des chèvres avortent (vingt sur vingt cinq), quelle que soit la dose 

inoculée. On observe deux vagues d’avortements, l’une vingt neuf jours, l’autre quarante trois 

jours après inoculation. 

Une analyse bactériologique portant sur les placentas, montre que tous, sauf un, sont 

contaminés par la bactérie. Chez le fœtus, le principal organe contaminé est le poumon. 
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 II-2 INFECTION NATURELLE 

 

L’incidence clinique de la fièvre Q chez les ruminants est faible, l’infection est donc 

majoritairement inapparente. (121) 

Cependant, on peut parfois observer des signes cliniques de cette infection qui permettent de 

révéler la présence de la bactérie au sein du troupeau. 

 

   II-2-A Troubles de la reproduction 

 

L’avortement est la manifestation clinique majeure de la fièvre Q chez les ovins et caprins, et 

occasionnelle chez les bovins. (99)(123) 

Il a lieu en fin de gestation. Lors de la primo-infection d’un troupeau, on observe une vague 

d’avortements sur des animaux pour la première fois en contact avec le germe. Puis l’enzootie 

évolue de façon cyclique, le nombre d’avortements diminue et ne concerne plus que les 

primipares. Les gestations suivantes ne semblent pas perturbées. 

On peut également observer d’autres troubles, tels que des mortinatalités, des mises-bas 

prématurées ou des naissances d’animaux chétifs. (123) 

Chez les bovins, on observe plus fréquemment des métrites (141), de l’infertilité ou des 

retours en chaleur plus fréquents. (21)(123) 

 

   II-2-B Autres symptômes 

 

La voie de pénétration majeure de la bactérie est la voie aérienne. Les premières cibles sont 

par conséquent les macrophages alvéolaires et les cellules de Küpfer. Malgré cela, les 

manifestations pulmonaires de la maladie restent exceptionnelles. On a pu observer des 

bronchopneumonies, avec de la toux, souvent compliquées de pasteurellose. (138) 

Des symptômes cardiaques sont également très rares en dehors de l’infection expérimentale. 

Il en va de même pour les symptômes digestifs, tels que des gastro-entérites. (37) 
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 II-3 LESIONS 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, les principaux organes cibles de Coxiella burnetii 

sont les organes de la sphère génitale. Les lésions seront donc retrouvées principalement sur 

ces organes, ainsi que sur les fœtus. 

 

II-3-A Lésions placentaires 

 

Nous l’avons vu précédemment, la réactivation de l’infection a lieu au cours de la gestation, 

entraînant une importante colonisation du placenta par les bactéries. 

En étudiant les lésions placentaires, on peut mettre en évidence, macroscopiquement, un 

placenta oedématié, parfois autolysé (84)(127). Les cotylédons apparaissent souvent normaux. 

En revanche, les zones intercotylédonaires peuvent être oedématiées et épaissies, avec parfois 

un exsudat jaunâtre (121). Le chorion quant à lui, peut être épaissi et plissé. (84) 

Microscopiquement, on peut observer une placentite, une vasculite placentaire mise en 

évidence par une hyperhémie, ou encore une thrombose. (21)(121)(127) 

 

 

   II-3-B Lésions sur l’avorton 

 

L’avorton est souvent normal, mais en raison du délai entre la mort du fœtus et l’avortement, 

il peut parfois être autolysé ou momifié. (37) 

On peut quelquefois observer une congestion du foie. (127) 

 

A RETENIR  

L’infection par Coxiella burnetii est majoritairement inapparente. Lorsqu’elle 

s’exprime, la fièvre Q est représentée principalement par des troubles de la 

reproduction, avortements, mises-bas prématurées, métrites ou infertilité, ou par des 

troubles respiratoires, cardiaques ou digestifs. 

Les lésions se situent principalement sur le placenta et l’avorton.
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II II II   --  EEXXCCRREETTII OONN  

 

Afin d’évaluer les risques de transmission de l’infection par Coxiella burnetii, il est nécessaire 

de connaître les voies et les modalités de l’excrétion de la bactérie par l’hôte infecté. 

 

III-1 VOIES D’EXCRETION 

 

Les ruminants domestiques constituent le principal réservoir de la maladie. A la suite d’une 

infection naturelle, ou expérimentale,  ils peuvent excréter Coxiella burnetii par différentes 

voies. 

 

III-1-A Produits de la parturition 

 

Nous l’avons déjà vu, lors de l’infection d’un animal par Coxiella burnetii, la bactérie se 

localise préférentiellement au niveau de la sphère génitale. 

Après la mise-bas, ou un avortement, elle est donc excrétée en grande quantité dans les 

produits de la parturition (77)(104)(166). Le placenta ainsi que les annexes fœtales peuvent 

contenir de nombreuses bactéries. On a en effet pu dénombrer jusqu’à 109 bactéries par 

gramme dans un placenta de brebis. (11)(159) 

 

   III-1-B Lait 

 

Dans le lait, l’excrétion semble intermittente et de durée variable. Elle peut cependant 

persister jusqu’à deux ans dans un troupeau. (13) 

Il n’a pas été mis en évidence de lien systématique entre l’apparition de signes cliniques, et 

l’excrétion dans le lait. Ainsi, certaines femelles avortent sans excréter dans le lait, tandis que 

d’autres, qui ont apparemment mis bas normalement, peuvent excréter pendant plusieurs mois 

dans le lait, voire pendant plusieurs lactations (119), avec une intensité de 10 à 20 bactéries 

par millilitre chez les bovins. (40) 

De même, aucune corrélation n’a pu être établie entre la présence de Coxiella burnetii dans 

les sécrétions vaginales, et dans le lait. 

En cas de métrite, l’excrétion semble être plus stable dans le temps. (8) 
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Enfin, il apparaît que l’excrétion de la bactérie dans le lait est plus fréquente et de durée plus 

longue chez les bovins et les caprins, que chez les ovins. (119) 

 

III-1-C Fécès 

 

L’excrétion de la bactérie peut se faire dans les matières fécales. Cette voie entraîne la 

contamination de la litière, dans laquelle Coxiella burnetii peut persister durant près de deux 

ans, et qui constitue alors une source de contamination par inhalation d’aérosols. (51) 

 

   III-1-D Sperme 

 

Une seule étude a permis de mettre en évidence la présence de Coxiella burnetii dans le 

sperme de taureaux séropositifs, pour lesquels la bactérie adhère à la surface des 

spermatozoïdes. (71) 
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III-2 CARACTERISTIQUES DE L’EXCRETION 

 

Nous allons présenter ici les modalités de durée et de cinétique, la possibilité de coexistence 

de plusieurs voies d’excrétion chez un même animal, ainsi que les facteurs susceptibles de 

faire varier cette excrétion. 

 

   III-2-A Durée et cinétique 

 

Dans les sécrétions vaginales, la durée de l’excrétion est très variable en fonction des espèces 

concernées. Elle peut aller de trois jours post-partum chez la chèvre, à près de cent dix jours 

chez la vache (9). On observe une diminution du nombre d’animaux excréteurs avec le temps. 

Dans le lait, nous l’avons vu, l’excrétion est plus rare et plus courte chez les ovins, en 

moyenne jusqu’à huit jours (18). Chez les caprins, on a pu détecter la bactérie jusqu’à 

cinquante deux jours après la mise-bas (9), et chez les bovins, jusqu’à deux ans dans le 

troupeau. 

 

   III-2-B Coexistence des voies d’excrétion 

 

Il semble qu’aucune voie d’excrétion ne soit majoritaire par rapport aux autres. Une étude 

réalisée sur deux cents quarante deux vaches, de trente et un troupeaux a en effet révélé des 

pourcentages d’excrétion équivalent pour les trois voies principales que constituent les 

sécrétions vaginales, le lait et les fécès. 

Le plus souvent, chez un même animal, une seule voie d’excrétion est mise en évidence. 

Toutefois, il peut arriver que deux voies coexistent, majoritairement les voies vaginale et 

fécale. (51) 

Les animaux détectés excréteurs par les trois voies simultanément sont rares. (50) 
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   III-2-C Facteurs de variation de l’excrétion 

 

 ��������  Facteurs intrinsèques : 

 

L’âge semble jouer un rôle dans le nombre d’animaux excréteurs, puisqu’une étude révèle que 

66% des primipares excrètent la bactérie dans le lait, contre 59% des animaux de cinq ans, et 

29% des animaux de dix ans. (20)(52) 

 

��������  Facteurs extrinsèques : 

 

Une étude de Behymer et al, en 1977, montre qu’un traitement antibiotique à base de 

chlortétracycline à la posologie de 8mg/Kg par jour, pendant trente jours, au tarissement, a pu 

stopper l’excrétion dans le lait chez une vache infectée chronique et excrétrice de Coxiella 

burnetii (14).  

Pour des raisons économiques, on limite généralement le traitement a une ou deux injections 

en fin de gestation, ce qui est insuffisant pour supprimer l’excrétion, sauf lorsque ce 

traitement est associé à une vaccination avec un vaccin adjuvé, composé de bactéries en phase 

II (164). Ce vaccin n’est toutefois pas efficace pour limiter l’excrétion lorsqu’il est utilisé 

seul. 

 

En revanche, un vaccin constitué de bactéries en phase I semble mieux protéger les femelles 

non encore infectées. En effet, une étude a porté sur deux lots de chèvres vaccinées 

respectivement avec un vaccin en phase I  pour le premier lot, et un vaccin en phase II pour le 

second. Les chèvres ont été vaccinées six semaines avant la saillie, avec un rappel trois 

semaines plus tard. Puis elles ont été éprouvées à mi-gestation avec une souche de Coxiella 

burnetii.  

Dans le premier lot, une seule chèvre a avorté, aucune n’a excrété dans le lait, et les 

excrétions vaginale et fécale ont été fortement diminuées, tant en intensité qu’en durée. Le 

vaccin en phase II, quant à lui, n’a permis de diminuer ni les avortements, puisque neuf 

chèvres sur dix sept ont avorté, contre sept sur douze dans le lot témoin (non vacciné), ni 

l’excrétion, quelle que soit la voie. (132) 
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A RETENIR  

Les ruminants domestiques constituent le réservoir principal de la fièvre Q. L’excrétion 

peut se faire dans les produits de la parturition, le lait, les fécès ou le sperme. Elle 

diminue avec l’âge et peut être fortement réduite voire stoppée à l’aide d’un traitement 

antibiotique au tarissement, ou de l’association d’un traitement antibiotique avec un 

vaccin en phase II chez les femelles infectées. 
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II VV  --  DDII AAGGNNOOSSTTII CC  

 

Aucun signe clinique n’est pathognomonique de la fièvre Q. Des avortements en fin de 

gestation, des métrites et de l’infertilité chez les bovins, ou encore des pneumopathies, des 

conjonctivites ou des arthrites orientent la suspicion clinique, mais le diagnostic ne peut être 

établi que par des méthodes de laboratoire. 

La situation du troupeau va nous permettre de choisir le protocole de mise en évidence le plus 

adapté. 

 

IV-1 CHOIX DU PROTOCOLE 

 

Il varie selon le contexte et l’objectif recherché. (53) 

Lors d’un avortement isolé, il est recommandé d’utiliser la technique de PCR (Polymerase 

Chain Reaction) individuelle, en réalisant des prélèvements sur le placenta, le mucus vaginal, 

et/ou le contenu stomacal du fœtus. 

Le prélèvement de lait n’apporte rien de plus, car l’excrétion concomitante dans le lait et le 

mucus vaginal n’est pas systématique, et le fait que la vache excrète la bactérie dans le lait ne 

prouve pas l’implication de Coxiella burnetii dans l’avortement. 

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

également un intérêt limité. 

Lorsque l’éleveur se retrouve face à des avortements répétés au sein de son troupeau, il est 

nécessaire d’effectuer des prélèvements sur le placenta, le mucus vaginal et/ou le contenu 

stomacal du fœtus, chez toutes les femelles ayant avorté au cours des huit jours précédents, 

afin de réaliser des PCR individuelles. 

On couplera à la PCR des sérologies individuelles portant sur tous les animaux qui ont 

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

avortements, des métrites ainsi que des retours en chaleur tardifs ou décalés. 

Enfin, dans le cadre d’un dépistage de la circulation de la bactérie au sein du troupeau, on 

préférera une PCR sur lait de tank, couplée à des sérologies individuelles sur un échantillon 

composé pour moitié de primipares, et moitié de multipares. Pour un troupeau d’une 

quarantaine de vaches laitières, on réalisera la sérologie sur cinq primipares et cinq 

multipares. 
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IV-2 DIAGNOSTIC DIRECT 

 

Il repose sur l’isolement de la bactérie, ou la mise en évidence des antigènes de Coxiella 

burnetii, ou de l’ADN bactérien. 

 

IV-2-A Isolement de Coxiella burnetii 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, il est possible d’isoler et de cultiver Coxiella 

burnetii, à partir d’un écouvillon vaginal, d’un broyat de placenta non souillé, ou du fœtus. 

Selon le degré de contamination du prélèvement, on isolera la bactérie de différentes 

manières. 

 

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

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

burnetii nécessite l’inoculation d’un broyat de tissus à des animaux de laboratoire (souris ou 

cobayes) par voie intra péritonéale. Vingt et un jours après inoculation, on prélève du sérum 

de ces animaux, et on recherche la présence d’anticorps anti-Coxiella burnetii. Si la recherche 

s’avère positive, l’animal est sacrifié, et une suspension de sa rate est inoculée sur culture 

cellulaire. (5) 

 

Concernant des prélèvements à priori peu contaminés, on pourra réaliser l’isolement sur œuf 

embryonné de huit jours, SPF (Specific Pathogen Free). Après homogénéisation du 

prélèvement dans une solution tamponnée contenant des antibiotiques (Streptomycine 100-

200 µg/mL et Gentamicine 50-100 µg/mL), et légère centrifugation, le surnageant est inoculé 

dans la membrane vitelline. Après 10 à 15 jours d’incubation, le sac vitellin est collecté. (64) 

 

Enfin, toujours pour un isolement peu contaminé, il est possible de réaliser l’isolement de 

Coxiella burnetii sur cultures cellulaires, en utilisant notamment des cellules HEL, qui sont 

des fibroblastes embryonnaires de poumon humain, très sensibles à l’infection et faciles à 

cultiver. Les cellules sont incubées à 37°C dans une atmosphère à 5% de dioxyde de carbone, 

et l’isolement de la bactérie se fait après 5 à 7 jours de culture, en mettant en évidence des 

inclusions cytoplasmiques par coloration ou immunofluorescence. (107) 
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Il faut cependant rappeler que ces techniques d’isolement sont longues et fastidieuses, et 

qu’elles présentent un risque pour le manipulateur puisque la bactérie est classée parmi les 

pathogènes de groupe 3, nécessitant donc un laboratoire de sécurité de niveau 3 et un 

personnel expérimenté pour manipuler et cultiver la bactérie. (5) 

 

L’intérêt de la technique est qu’elle autorise une détection précoce de la maladie aiguë et 

permet de collecter des souches bactériennes et de tester leur sensibilité aux antibiotiques. 

(45) 

 

   IV-2-B Bactérioscopie 

 

Le principe de la technique repose sur la mise en évidence du germe après coloration. (103) 

Elle peut se faire à partir de frottis ou calques de cotylédons placentaires, d’organes d’avorton 

ou encore de prélèvements vaginaux. Le prélèvement doit être réalisé de manière stérile, et 

acheminé au laboratoire le plus rapidement possible afin d’éviter toute contamination. (126) 

 

Différentes méthodes de coloration peuvent être utilisées, en raison du caractère acido-

alcoolo-résistant de la bactérie. La plus employée est la coloration de Stamp, mais les 

colorations de Ziehl-Neelsen modifiée, Gimenez, Giemsa et Koster modifiée peuvent 

également être utilisées. (96) 

 

Le frottis est ensuite examiné au microscope à immersion (au moins x 500), et la bactérie se 

présente sous la forme de coccobacille ou de fin bâtonnet intracellulaire ou dispersé sur le 

calque, rouge sur fond bleu ou vert. 

 

Elle peut être parfois difficile à repérer en raison de sa petite taille (0,2-0,4µm de largeur x 

0,4-1µm de longueur), mais sa présence en grand nombre facilite la mise en évidence. (6) 

Les avantages de la bactérioscopie sont sa rapidité, sa facilité d’exécution et son coût faible 

(93), cependant, elle manque de spécificité, puisqu’il faut différencier Coxiella burnetii de 

Chlamydophila abortus ou Brucella abortus (6). De plus, la sensibilité est faible et liée à la 

qualité du prélèvement. (5) 

 

Enfin, elle n’apporte qu’une présomption de la présence de Coxiella burnetii dans 

l’échantillon analysé. (121) 
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   IV-2-C Immunohistochimie 

 

On utilise les mêmes échantillons que pour la bactérioscopie. Les tissus sont soit inclus dans 

la paraffine, soit analysés en frais, et les frottis sont fixés à l’acétone. (111) 

 

Le principe de la technique repose sur la mise en évidence des antigènes de la bactérie par 

immunofluorescence ou immunoperoxydase sur les prélèvements. (103) 

 

On met l’échantillon à incuber avec des anticorps polyclonaux préparés sur lapin 

préalablement infecté par Coxiella burnetii, et des anti-Immunoglobulines G de lapin associés 

à une enzyme de type peroxydase, ou un fluorochrome (12). On élimine ensuite le surplus de 

réactif, et la réaction colorée due à l’activité de la peroxydase ou à la révélation du 

fluorochrome permet de localiser les antigènes de Coxiella burnetii dans les tissus. 

 

L’utilisation d’anticorps polyclonaux diminue la spécificité de la technique, qui reste 

cependant plus spécifique et sensible que la bactérioscopie, et permet également une 

évaluation des lésions histologiques dues à l’infection. (152) 

 

Il n’existe malheureusement pas de commercialisation de réactifs standardisés, ce qui ne 

permet pas le diagnostic de routine par cette technique. (118) 

 

   IV-2-D Polymerase Chain Reaction (PCR) 

 

 ��������  PCR Conventionnelle : 

 

Elle peut être utilisée à partir de culture cellulaire, ou de nombreux prélèvements, comme le 

sang, le mucus vaginal, les tissus, le lait, les urines ou les matières fécales, les échantillons 

pouvant être conservés congelés ou maintenus dans la paraffine. (17)(75)(134)(135) 

 

Par cette technique, on essaie de mettre en évidence des gènes de Coxiella burnetii, au moyen 

d’amorces ADN spécifiques, qui s’hybrident avec les séquences génomiques du germe 

contenu dans l’échantillon. Elle permet d’obtenir un grand nombre de copies d’ADN par des 

cycles de synthèse successifs. 
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La PCR comporte trois étapes, qui sont l’extraction, l’amplification et la révélation. 

On commence par extraire l’ADN cible sur un support biologique. On le met ensuite en 

présence d’amorces de 20 à 25 paires de bases, complémentaires des deux extrémités de 

l’ADN cible. Puis on ajoute la Taq Polymerase, qui est une enzyme thermo-résistante, 

permettant de synthétiser des brins d’ADN complémentaires à partir des amorces, des 

précurseurs nucléotidiques et une solution tampon avec une concentration définie en 

magnésium. 

 

Lors de l’amplification, la première phase consiste à dénaturer par la chaleur, afin de séparer 

les deux brins d’ADN par destruction des liaisons hygrogènes afin d’obtenir des simples 

brins. La température à cette étape est de 94°C. La deuxième phase permet l’hybridation des 

amorces aux extrémités de la séquence à amplifier. Elle s’effectue à une température comprise 

entre 45 et 70°C selon la longueur des brins et la séquence des amorces. Enfin, la troisième 

phase est une étape d’élongation, avec synthèse d’ADN dans le sens 5’-3’, par la Taq 

Polymerase, à 72°C. 

Ces cycles de trois phases sont répétés entre 20 et 40 fois pour obtenir des millions de copies 

du fragment d’ADN cible. 

 

Enfin, la révélation se fait par électrophorèse des produits sur gel d’agarose, selon la taille des 

fragments, suivie d’une photographie sous illumination Ultra-Violet. (134) 

Pour Coxiella burnetii, l’amplification concerne soit l’ADNr 16S, codant l’ARNr 16S, soit le 

gène sodB codant pour la superoxydase dismutase, soit le gène gltA codant pour la citrate 

synthetase, soit une séquence proche des gènes htpA et htpB, qui codent pour des protéines du 

choc thermique. 

 

 ��������  PCR quantitative en temps réel : 

 

Elle utilise une sonde telle que la sonde TaqMan, qui est fluorescente et s’hybride sur les 

produits de la PCR pendant l’amplification. On peut ainsi mesurer la fluorescence émise à 

chaque cycle et l’analyser par un logiciel spécifique, ce qui permet d’éviter le temps de 

révélation des produits de la PCR conventionnelle. 

 

Le matériel reste le même que pour la PCR conventionnelle, avec en plus la sonde TaqMan, 

qui s’hybride entre les deux amorces. 
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A l’extrémité 5’ de la sonde, on trouve le fluophore, et à l’extrémité 3’, un groupement dérivé 

de la Rhodamine. La température d’hybridation de la sonde est inférieure à celle des amorces, 

ce qui permet d’éviter la formation de produits sans émission de fluorescence. Ensuite, la Taq 

Polymerase libère l’extrémité 5’, par son activité exonucléasique, et permet ainsi l’expression 

de la fluorescence et la quantification des produits formés par la PCR, puisque cette quantité 

est proportionnelle à la fluorescence émise. (26) 

 

 ��������  Avantages et inconvénients de la technique PCR : 

 

Cette méthode est très sensible et très spécifique (118). En effet, une seule Coxiella burnetii 

peut être mise en évidence dans 1 mL de lait de brebis (77) ou de vache (162). La spécificité 

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

quantitative a l’avantage de permettre une quantification de la charge bactérienne dans 

l’échantillon. (26) 

 

Cependant, elle est très sensible aux contaminations, et détecte aussi bien l’ADN des bactéries 

vivantes que des bactéries mortes, ce qui peut générer des échantillons faussement positifs. 

Concernant la détection à partir d’un échantillon de matières fécales, le rendement 

d’extraction est diminué, du fait de la présence de substances inhibitrices de la Taq 

Polymerase (161). Ainsi, il faut parfois inactiver ou éliminer ces substances (150), ou utiliser 

des méthodes d’extraction particulières. On peut identifier le déficit d’extraction à l’aide d’un 

contrôle interne, en réalisant en parallèle l’extraction d’un gène connu pour évaluer le 

rendement. (165)
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 IV-3 DIAGNOSTIC INDIRECT 

 

Le principe de ces méthodes de diagnostic indirect repose sur la mise en évidence du passage 

de la bactérie dans l’organisme. On peut rechercher les anticorps anti-Coxiella burnetii dans 

le sérum ou dans le lait. 

Cependant, aucune corrélation entre une sérologie positive et une excrétion bactérienne n’a pu 

être montrée à ce jour. En effet, un animal séropositif n’est pas forcément excréteur, et 

certains animaux sont excréteurs mais ont un taux d’anticorps très faible. 

La seule affirmation que l’on puisse retirer de la sérologie est que si tous les animaux d’un 

troupeau sont séronégatifs, celui-ci ne peut pas être excréteur et peut être considéré comme 

non infecté. (5) 

D’autre part, les seuils de détection n’ont pas été évalués pour permettre de distinguer une 

infection récente d’une infection ancienne, latente ou clinique, ni pour distinguer les anticorps 

vaccinaux des anticorps infectieux. 

 

   IV-3-A Fixation du complément 

 

La réaction de fixation du complément (FC) est à l’heure actuelle, en médecine vétérinaire, la 

technique de référence de l’OIE (6). Elle a été standardisée à l’échelle française dans le cadre 

du programme COFRAC 109 (Norme AFNOR NF U47-006). En utilisant des antigènes 

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

anticorps qui se développent suite à l’infection. (103) 

 

Le sérum à tester est mis en présence de l’antigène de Coxiella burnetii. Si le sérum contient 

des anticorps, un immuncomplexe antigène-anticorps va se former. Celui-ci est alors mis en 

contact avec le complément puis avec un immuncomplexe composé d’hématies et d’anticorps 

anti-hématies, que l’on nomme complexe hémolytique. (103) 

 

Les deux immuncomplexes entrent en compétition. La proportion de complément non fixée 

sur le complexe antigène-anticorps de Coxiella burnetti se fixe alors sur le complexe 

hémolytique et provoque la lyse des hématies. On mesure ensuite le taux d’hémolyse, qui est 

inversement proportionnel au taux d’anticorps anti-Coxiella burnetii présent dans le sérum à 

tester. (37) 
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Le titre du sérum correspond à la dernière dilution présentant une inhibition de l’hémolyse 

d’au moins 50%. Le résultat du test s’exprime comme l’inverse de la dilution. Il peut s’agir 

d’un résultat dit négatif, douteux ou positif, comme présenté dans le tableau VI. 

 

DILUTIONS RESULTATS 

0 Négatif 

De 1/10e à 1/20e Douteux 

> 1/40e Positif 

 

Tableau VI : Résultats obtenus par FC en fonction des dilutions (d’après Dordain-Bouesnard, 2001) (37) 

 

En médecine vétérinaire, les antigènes utilisés proviennent de bactéries en phase II, tandis 

qu’en médecine humaine, il est possible d’employer des anticorps provenant de bactéries en 

phase I et en phase II. Chez l’homme, grâce à cette technique, on peut distinguer une infection 

aiguë, caractérisée par un titre en anticorps anti-phase II supérieur ou égal à la dilution 1/40e 

(54), d’une infection chronique, caractérisée par un titre en anticorps anti-phase I supérieur ou 

égal à la dilution 1/200e (101). Chez les ruminants, en revanche, il n’est pas possible de 

distinguer les deux. 

 

Ce test reste aussi spécifique mais moins sensible que les tests ELISA ou 

d’immunofluorescence indirecte, probablement en raison de la présence de substances anti-

compléments dans les sérums d’origine humaine. (102) 

 

   IV-3-B Enzyme Linked Immunosorbent Assay (ELISA) 

 

Par cette technique, on recherche les anticorps totaux, donc dirigés contre les phases I et II de 

Coxiella burnetii. 

 

L’antigène de Coxiella burnetii est fixé à un support, et mis en contact avec l’échantillon à 

tester. On ajoute ensuite un conjugué anti-immunoglobuline qui est marqué à la peroxydase, 

puis un chromogène. Celui-ci se colore au contact de la peroxydase. (103) 

 

En cas de présence d’anticorps dans le sérum à tester, il se forme un immuncomplexe, 

reconnu par le conjugué, qui colore le chromogène par le biais de la peroxydase. 
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Après incubation et lavage, on mesure la densité optique de la réaction colorée induite, par 

lecture au spectrophotomètre, à la longueur de référence de 492 nm. (37) 

 

L’ELISA est plus sensible que la réaction de fixation du complément, mais aussi spécifique. 

C’est une technique d’emploi et de lecture simples, qui est en outre automatisable. En 

médecine humaine, elle tend à remplacer la fixation du complément dans le diagnostic de la 

fièvre Q (102). Elle permet la détection des anticorps totaux, sans distinction de phase. En 

médecine humaine, il est possible de distinguer une infection aiguë d’une infection chronique, 

grâce à la définition de seuils de détection. (155) 

 

   IV-3-C Immunofluorescence indirecte 

 

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

fixé sur un support. Si des anticorps  sont présents dans le sérum, un immuncomplexe se 

forme (113). Cet immuncomplexe est alors mis en contact avec un anticorps anti-Coxiella 

burnetii en excès, marqué par une substance fluorescente, puis la lecture se fait, après 

incubation et lavage, avec un microscope à fluorescence de Zeiss, mesurant l’incidence des 

rayons ultra-violet. (37) 

 

On définit le titre comme la dernière dilution qui donne une fluorescence spécifique de 50%. 

(34) 

En médecine humaine, l’immunofluorescence indirecte est la technique de référence dans le 

diagnostic de la fièvre Q, et elle permet également de distinguer une infection aiguë, avec 

prédominance des anticorps anti-phase II, d’une infection chronique, avec prédominance des 

anticorps anti-phase I. (146) 

 

En médecine vétérinaire, cette technique n’est utilisée que dans le cadre de la recherche. 
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   IV-3-D Microagglutination 

 

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

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

afin d’établir le diagnostic. (37) 

 

Cependant, cette technique est peu utilisée en raison de ses conditions d’utilisation très 

strictes, de son manque de fiabilité, et du fait qu’il faut des antigènes en très grande quantité. 

(44) 

 

A RETENIR  

Le choix du protocole de mise en évidence de la fièvre Q dépend de la situation face à 

laquelle se trouve l’éleveur, selon qu’il s’agit d’un avortement isolé ou d’avortements 

répétés. 

La technique de référence de l’OIE est actuellement la réaction de fixation du 

complément, bien qu’elle manque de sensibilité en comparaison des techniques ELISA 

ou d’immunofluorescence indirecte. 

La technique PCR est de plus en plus utilisée en raison d’une spécificité et d’une 

sensibilité élevées, et la PCR quantitative en temps réel permet une quantification de la 

charge bactérienne dans l’échantillon. 
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VV  --  PPRROOPPHHYYLL AAXXII EE  EETT  TTRRAAII TTEEMM EENNTT  

 

Coxiella burnetii possède des capacités de résistance exceptionnelles aux désinfectants usuels 

et aux antibiotiques. Les méthodes de lutte doivent donc tenir compte de cette caractéristique 

pour être efficaces. 

 

 V-1 TRAITEMENT 

 

Dans un premier temps, il est utile de rappeler que Coxiella burnetii se multiplie dans le 

phagolysosome des cellules, ce qui constitue une forme de résistance aux mécanismes des 

antibiotiques qu’il est possible d’utiliser dans la lutte contre la bactérie. (149) 

 

Les antibiotiques utilisés doivent donc avoir la capacité de pénétrer dans les cellules en se 

concentrant dans les lysosomes, et de conserver leur activité malgré le pH acide. Il n’est donc 

pas possible d’utiliser les bêtalactamines, qui ne peuvent pas se concentrer dans les cellules, 

ni les aminoglycosides qui sont inactivés à pH acide. (113) 

 

Ainsi, les familles d’antibiotiques actives contre Coxiella burnetti sont représentées par les 

tétracyclines, les macrolides et les fluoroquinolones. (84)(113) 

 

Cependant, il existe une hétérogénéité de sensibilité des différentes souches, et un test PCR a 

été mis en place afin de détecter les souches résistantes. Certaines souches présentent en effet 

une mutation de l’ADN gyrase leur permettant de résister à l’action des tétracyclines ou des 

quinolones. 

 

Par ailleurs, ces antibiotiques, utilisés seuls, n’ont qu’une action bactériostatique vis-à-vis de 

l’agent de la fièvre Q. (84) 

 

Chez l’animal, le traitement mis en place est soumis aux contraintes économiques portant sur 

la durée de traitement à effectuer. C’est pourquoi ce traitement vise à réduire l’incidence 

clinique de la fièvre Q dans les élevages, et à limiter l’excrétion dans les sécrétions vaginales 

ou dans le lait. 
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Bien que les recherches sur le sujet soient encore limitées, on a pu relever que lors d’épisodes 

abortifs, deux injections de terramycine retard à la dose de 20 mg/Kg, à quinze jours 

d’intervalle dans le dernier mois de gestation, permettent de diminuer l’excrétion et de réduire 

la fréquence des avortements. Pour des excrétions persistantes dans le lait, ces deux injections 

effectuées au tarissement permettent également de diminuer l’excrétion. (119) 

 

Enfin, une étude a testé l’efficacité d’un traitement oral quotidien à la dose de 8 mg/Kg/j 

pendant trente jours au tarissement sur deux vaches infectées naturellement, et qui excrétaient 

Coxiella burnetii dans le lait. Ce traitement a permis de réduire considérablement l’excrétion 

lactée chez ces deux vaches. (5)
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V-2 PROPHYLAXIE SANITAIRE 

 

Elle repose sur des mesures offensives dans les cheptels infectés, ou défensives, lorsque la 

situation sanitaire de l’élevage est favorable. 

 

   V-2-A Mesures offensives 

 

 ��������  Objectifs : 

 

Les mesures offensives sont mises en place lorsqu’un troupeau est déclaré infecté. 

Les objectifs de cette prophylaxie sanitaire offensive diffèrent en fonction du degré 

d’infection du troupeau et des moyens disponibles et envisageables. 

 

En effet, dans les situations très favorables, avec peu d’animaux infectés et un investissement 

à la fois économique et logistique important, on peut envisager l’éradication de la maladie 

dans ce troupeau, en passant par la réforme des animaux et le traitement du fumier. 

Cependant, aucune garantie ne peut être apportée quant à la pérennité d’un retour à une 

situation favorable. (5) 

 

Lorsque les conditions optimales ne sont pas réunies, on ne peut qu’envisager de réduire la 

pression d’infection au sein du troupeau. La mise en place de ces mesures nécessite donc 

d’évaluer les bénéfices attendus par rapport aux contraintes à mettre en place. (5) 

 

  ��������  Réforme des animaux excréteurs : 

 

Il s’agit d’une mesure possible mais difficile à mettre en place en raison des contraintes 

techniques et économiques qu’elle impose. 

En effet, il faut dans un premier temps identifier les animaux excréteurs, à l’aide des 

techniques de diagnostic vues précédemment, mais dont nous avons abordé les limites. Il 

n’existe pas de corrélation entre la séropositivité d’un animal, et le fait qu’il excrète la 

bactérie dans le milieu extérieur. (5) 

D’autre part, malgré la réforme, il faut prendre en compte le fait qu’il existe d’autres 

possibilités de contamination, notamment à partir du milieu extérieur, du voisinage, ou des 
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animaux non réformés. Enfin, bien que réformé, l’animal a pu lui-même excréter la bactérie 

durant plusieurs mois avant le dépistage et la réforme. (5) 

 

 ��������  Précautions lors des mises-bas : 

 

Nous l’avons vu précédemment, l’excrétion de Coxiella burnetii est maximale au moment de 

la mise-bas ou de l’avortement. Il convient donc de redoubler de précautions au cours de cette 

période critique afin de limiter l’exposition des congénères et de contenir l’infection. 

De même, les produits de la parturition, tels que le placenta ou les annexes fœtales sont des 

sources privilégiées de bactéries. (5) 

 

Il apparaît donc nécessaire que la mise-bas ait lieu dans un box spécifique, à l’écart des autres 

animaux. Ce box, ainsi que tout le matériel utilisé doivent ensuite être nettoyés et désinfectés. 

 

Les placentas et les avortons doivent être détruits rapidement, par incinération, ou par le biais 

de l’équarrissage, afin de limiter l’ingestion et la dispersion par les animaux sauvages ou 

domestiques, sauf lorsqu’ils sont utilisés afin de réaliser des analyses à visée diagnostique. 

 

Ces mesures permettent de limiter la contamination du reste du troupeau et la dissémination 

du germe dans et en dehors de l’exploitation. (5) 

 

 ��������  Précautions vis-à-vis des fumiers et lisiers : 

 

L’excrétion de Coxiella burnetii peut se faire par les matières fécales. Partant de ce constat, il 

apparaît que les fumiers et lisiers constituent des sources non négligeables de bactéries. 

D’autre part, les pratiques d’épandages entraînent une dispersion par aérosolisation de la 

bactérie. (5) 

 

Il existe deux types de procédés permettant d’inactiver les fumiers. 

 

 

    � Inactivation thermique : Lors de la fermentation dans les fumiers, la température 

augmente jusqu’à 50°C, puis rediminue en cinq à douze jours, jusqu’à environ 30°C. En 
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brassant le fumier, on peut maintenir une température de l’ordre de 50 à 70°C pendant 

quelques jours, puis de 50°C après un second brassage, pendant trois à quatre semaines. (55) 

Cependant, cette technique présente un inconvénient majeur. En effet, le brassage du fumier 

entraîne un risque important de dispersion des bactéries par aérosol. (76) 

 

    � Inactivation chimique : A l’aide de cyanamide calcique à 0,6% pendant une semaine, on 

peut stériliser facilement le lisier qui est liquide. Pour le fumier, il faudrait une phase de 

mélange pour une bonne répartition du désinfectant, ce qui accroît à nouveau le risque de 

dispersion de la bactérie par aérosol. On peut alors envisager de recouvrir le fumier avec le 

désinfectant en surface, en maintenant le tout sous une bâche. (7) 

 

   V-2-B Mesures défensives 

 

Dans les cheptels où le statut sanitaire est favorable, il convient de limiter les risques 

d’introduction de Coxiella burnetii dans l’élevage. Pour ce faire, on met en place des mesures 

sanitaires dites défensives qui visent à contrôler les introductions d’animaux, ou les échanges 

possibles entre cheptels. 

 

 ��������  Précautions lors d’introductions ou mélanges d’animaux : 

 

On peut procéder au dépistage des animaux introduits, chez l’acheteur ou directement chez le 

vendeur, soit de manière exhaustive, soit par sondage, en complétant ou en remplaçant ce 

dépistage par une connaissance du statut sanitaire du cheptel d’origine. (5) 

 

On effectue une mise en quarantaine des animaux introduits jusqu’à obtention des résultats du 

dépistage. (5) 

 

On réalise un transport direct du cheptel d’origine vers le destinataire afin de limiter les 

risques de contamination pouvant survenir au cours du transport. (5) 

 

Les regroupements d’animaux, lors de concours ou d’estives posent le même type de 

problèmes, avec des risques accrus du fait du plus grand nombre d’animaux présents, et de la 

diversité de leurs origines. 
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 ��������  Précautions vis-à-vis des élevages voisins : 

 

Il s’agit de limiter les contacts directs entre animaux, par le biais de clôtures, si possible 

doubles et espacées d’un mètre, bien que ces mesures aient un intérêt limité du fait de la 

grande contagiosité de Coxiella burnetii et de sa dispersion par le vent. (5) 

 

 ��������  Précautions face aux vecteurs de Coxiella burnetii : 

 

Ces vecteurs sont multiples, à la fois actifs, tels que les animaux sauvages ou domestiques 

autres que ruminants, les nuisibles ou les arthropodes, et passifs, tels que les véhicules, le 

matériel échangé entre exploitations, ou les personnes transitant entre les élevages. 

Les mesures à prendre pour limiter les risques sont la séparation des différentes espèces, et 

toutes les mesures d’hygiène générales à mettre en place pour éviter la transmission des 

maladies infectieuses entre deux élevages. (5)
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 V-3 PROPHYLAXIE MEDICALE 

 

Elle repose sur l’utilisation de vaccins. 

 

   V-3-A Vaccins entiers 

 

Nous avons vu précédemment que Coxiella burnetti existe sous deux phases distinctes : une 

phase I, virulente, qui résiste à l’action du complément, et que l’on retrouve chez les animaux 

infectés, et une phase II, moins virulente, qui, elle, est éliminée par le complément et que l’on 

peut obtenir après des cultures successives au laboratoire. 

 

Actuellement, en France, il existe un vaccin inactivé, constitué de bactéries en phase II, 

dénommé Chlamyvax FQ, fabriqué par le laboratoire Merial. Il permet de diminuer les 

signes cliniques mais ne limite pas le portage ni l’excrétion de Coxiella burnetii. 

 

Le laboratoire CEVA a alors développé un vaccin composé de bactéries en phase I, le vaccin 

Coxevac. 

 

Une étude a permis de comparer l’efficacité respective de ces deux vaccins (119). Quarante 

trois chèvres de un à deux ans, sérologiquement négatives et issues de troupeaux sans 

historique d’avortements ont été réparties en trois lots : un lot témoin, un lot vacciné avec le 

vaccin en phase II, et un avec le vaccin en phase I. Les vaccinations ont été effectuées six 

semaines avant la mise à la reproduction, avec un rappel trois semaines avant la mise à la 

reproduction. 

Après quatre vingt quatre jours de gestation, toutes les chèvres ont été éprouvées avec une 

souche de Coxiella burnetii, CbC1, isolée d’une chèvre. 

 

Différents paramètres ont été mesurés : le nombre de mises-bas et d’avortements, la présence 

de Coxiella burnetii dans les fécès, le lait, les écouvillons vaginaux, les cotylédons et le fœtus. 

Les résultats montrent que dans le lot témoin, sept chèvres sur douze ont avorté, neuf sur 

quinze dans le lot vacciné avec le vaccin en phase II, et seulement une sur seize avec le vaccin 

en phase I. 
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D’autre part, l’excrétion fécale, vaginale et lactée est fortement diminuée, voire stoppée dans 

le lot vacciné avec le vaccin en phase I, tant au niveau du nombre d’animaux excréteurs, que 

de la quantité de bactéries excrétées, et de la durée d’excrétion. 

 

Cette étude a permis de montrer que le vaccin inactivé en phase I protège efficacement les 

animaux non infectés. Dans un troupeau indemne, il permet de conserver le statut sanitaire de 

l’élevage. 

En revanche, dans un troupeau infecté, le vaccin ne permet pas de supprimer l’excrétion ni 

d’enrailler l’évolution de la maladie, mais seulement de protéger les animaux indemnes. 

L’assainissement se fait au fur et à mesure de l’élimination des animaux excréteurs.  

 

Le vaccin en phase I n’a actuellement pas d’AMM, et n’est disponible qu’après la demande 

d’une Autorisation Temporaire d’Utilisation (ATU), attribuée pour un vétérinaire, et non pour 

un cabinet. Une demande écrite est envoyée par le vétérinaire à l’AFSSA de Fougères, et il 

n’est pas nécessaire de faire une demande par élevage. 

La commande des vaccins se fait ensuite directement auprès du laboratoire fabricant, en 

joignant la copie de l’ATU personnelle du vétérinaire demandeur. 

Le vétérinaire doit tenir un registre d’utilisation, en notant les entrées et sorties de vaccins, le 

nombre d’utilisations par éleveur, et il s’engage à rapporter toute observation sur le produit, 

les difficultés rencontrées, l’éventuel manque d’efficacité. 

Un exemple de lettre type de demande d’ATU est présentée page suivante. 

 

Le vaccin en phase I induit une réponse immunitaire humorale et cellulaire significative 

envers les phases I et II de la bactérie. 

Le vaccin en phase II induit une réponse cellulaire dirigée contre les phases I et II de la 

bactérie, mais une réponse humorale uniquement contre la phase II. 

Ils sont susceptibles de déclencher une réaction allergique locale et générale.
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Modèle de lettre de demande d’ATU du vétérinaire 

 

      Le demandeur 

      A 

 

      AFSSA 

      Agence Nationale du médicament vétérinaire 

      A l’attention de l’unité Enregistrement  

      BP 90 203 

      35302 FOUGERES CEDEX 

 

      A………………, Le……………. 

 

Conformément à l’article L. 5141-10 du Code de la Santé Publique, étant actuellement 

confronté dans des élevages de ruminants dont j’assure la surveillance sanitaire à une 

épizootie de fièvre Q, et en l’absence de médicament vétérinaire autorisé approprié, j’ai 

l’honneur de solliciter une autorisation temporaire d’utilisation pour le médicament 

vétérinaire dénommé : 

 

    COXEVAC     

 

Fabriqué par : CEVA PHYLAXIA 

Importé et vendu par : CEVA SANTE ANIMALE 

 

J’ai pris connaissance du fait que des études complémentaires doivent être réalisées par 

CEVA pour valider les conditions d’utilisation de ce vaccin. 

 

 

      Le Vétérinaire 

  Cachet et signature 

 

Figure 7 : Exemple de lettre pour une demande d’ATU 
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   V-3-B Vaccins CMR : Chloroform Methanol Residu 

 

Ce sont des vaccins composés de fractions de LPS de phase I, de protéines, peptidoglycanes 

et lipides, extraits avec du chloroforme-méthanol. 

 

Leur pouvoir pathogène résiduel est faible, et ils n’entraînent pas de réaction générale après 

vaccination, mais une réaction allergique locale est possible. 

 

Leur efficacité clinique est équivalente aux vaccins entiers, ils sont très immunogènes et le 

titre en anticorps après vaccination est très élevé. (103) 

 

A RETENIR  

Coxiella burnetii présente une grande capacité de résistance à de nombreuses familles 

d’antibiotiques. Le traitement repose sur l’utilisation de Tétracyclines, ayant une action 

bactériostatique sur le germe, et visant à réduire l’incidence clinique et l’excrétion de la 

bactérie. 

La prophylaxie sanitaire dans les élevages est basée sur des mesures d’hygiène générale, 

en particulier au moment de la mise-bas, ainsi que sur le traitement des fumiers et 

lisiers, et des mesures de précaution face aux regroupements d’animaux, aux élevages 

voisins et aux vecteurs de Coxiella burnetii. 

La prophylaxie médicale repose quant à elle sur l’utilisation de vaccins, avec une 

efficacité plus importante du vaccin composé de bactéries en phase I, actuellement en 

attente d’AMM au laboratoire CEVA, et disponible après demande d’une ATU auprès 

de l’AFSSA de Fougères. 

 

La troisième partie portera sur l’évaluation du risque de la fièvre Q pour la santé 

publique.  
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TTRROOII SSII EEMM EE  PPAARRTTII EE  ::   

EEVVAALL UUAATTII OONN  DDUU  RRII SSQQUUEE  PPOOUURR  

LL AA  SSAANNTTEE  PPUUBBLL II QQUUEE  
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II   --  MM OODDAALL II TTEESS  DDEE  CCOONNTTAAMM II NNAATTII OONN  

 

Afin de déterminer les modalités de contamination des individus par Coxiella burnetii, il 

convient de rechercher les sources de bactéries, et les matières virulentes, puis les conditions 

d’émission du germe, et d’exposition des personnes. 

 

 I-1 SOURCES ET MATIERES VIRULENTES 

 
Les animaux infectés par Coxiella burnetii, en particulier les ruminants domestiques 

constituent les réservoirs de la maladie, et donc les principales sources de matières virulentes. 

Ils excrètent la bactérie dans les produits de la parturition, au cours d’une mise-bas ou d’un 

avortement, en grande quantité, dans le placenta ou les annexes fœtales. (121) 

Ils peuvent également excréter Coxiella burnetii dans le lait, de manière intermittente et sur 

une durée variable, ou encore dans les fécès. 

 

Cette excrétion de bactéries peut être à l’origine d’une forte contamination du milieu 

extérieur, notamment la litière, et entraîner une dissémination par les aérosols, responsable 

des contaminations humaines. 

 

En effet, Coxiella burnetii possède la capacité de donner des formes SCV, ou pseudo-spores, 

capables de résister longtemps dans le milieu extérieur. 

Ces pseudo-spores ont pu être mises en évidence jusqu’à deux semaines après la mise-bas, 

dans l’air, et jusqu’à cent cinquante jours dans le sol, après émission des aérosols issus des 

sécrétions des animaux infectés. 

Les poussières, la paille, les véhicules ou les vêtements sont donc autant de vecteurs inanimés 

de la bactérie. 

 

Elle peut être transportée dans l’air sur de longues distances. Ainsi, un temps sec et du vent 

sont des facteurs favorisant sa dissémination. (148) 

 

Une autre source de bactéries est constituée par les arthropodes, notamment les tiques, qui 

ingèrent la bactérie au cours d’un repas sanguin sur un hôte infecté, chez qui il existe une 

bactériémie transitoire. La bactérie se multiplie ensuite chez la tique. (37)(42)(122)(133) 
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Il semble alors y avoir une transmission verticale, avec passage dans les ovaires, expliquant la 

persistance de la bactérie chez ces arthropodes. 

Au cours d’un repas sanguin, la bactérie est inoculée à l’hôte à travers un excréta hautement 

contaminé éliminé par la tique. (123) 

En France, les espèces concernées sont principalement Rhipicephalus sanguineus, Ixodes 

ricinus et Dermacentor reticulatus. 

 

I-2 EMISSION 

 

On connaît deux types de cycles à l’origine de l’émission de Coxiella burnetii dans le milieu. 

 

   I-2-A Cycle domestique (5) 

 

Il est constitué par l’infection des bovins, ovins, caprins et carnivores domestiques, ainsi que 

la contamination de leurs produits. 

La circulation de l’infection se fait par contacts directs ou aériens. 

Pour ce type de cycle, l’émission est maximale au cours des mises-bas ou des avortements. 

Elle est considérée comme modérée chez les ruminants domestiques, mais elle est plus ou 

moins importante en fonction des conditions d’élevage et de climat. 

En effet, elle apparaît plus importante chez les petits ruminants du sud de la France par 

rapport aux bovins du nord, en raison de différents critères, comme le fait qu’il existe une 

transhumance, le fait que les mises-bas aient lieu à l’extérieur, ou encore les conditions 

climatiques avec la chaleur et le vent capable de disséminer la bactérie sur de longues 

distances. 

Elle est considérée comme négligeable à faible pour les carnivores domestiques, en particulier 

ceux vivant en milieu urbain. 

Enfin, elle est faible à partir des produits laitiers, en raison d’une excrétion possible mais peu 

importante dans le lait. 
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   I-2-B Cycle sauvage (5) 

 

Il est constitué par les ruminants sauvages, les rongeurs, oiseaux et lagomorphes. La 

circulation de l’infection se fait par l’intermédiaire des tiques, ou par contacts directs. 

Pour ce type de cycle, l’émission est considérée comme négligeable. 

 

   I-2-C Relations entre les deux cycles (5) 

 

Ces deux cycles sont distincts, mais il peut exister quelques interférences entre eux, 

notamment par le biais des carnivores domestiques, des rongeurs ou encore des espèces 

sauvages qui peuvent être contaminées par les aérosols issus des élevages infectés. 

 

I-3 EXPOSITION 

 

L’exposition de l’homme à Coxiella burnetii est multifactorielle. Lors des épidémies qui ont 

eu lieu, en France notamment, les études épidémiologiques menées en amont afin de 

rechercher les sources de contamination, n’ont pas permis de mettre en évidence une source 

unique. 

Certains facteurs semblent cependant jouer un rôle plus important dans l’exposition au risque. 

En effet, dans la plupart des cas, la présence de troupeaux ovins a pu être mise en évidence, 

avec des contacts directs ou indirects entre les personnes atteintes et les animaux. 

D’autres facteurs peuvent intervenir, comme la notion de profession exposée, que ce soient 

pour les éleveurs, les vétérinaires, ou encore les employés d’abattoir. Un mode de vie rural 

expose plus au risque qu’un mode de vie urbain. 

Enfin, le contact avec des ovins, essentiellement les nouveaux-nés ou les femelles gravides, 

ou avec des placentas, constitue également un risque accru d’exposition à la bactérie. 

Différents voies d’exposition ont été mises en évidence dans le cadre de la fièvre Q. 

 

   I-3-A Voie aérienne 

 

Aucune étude n’a déterminé la quantité de bactéries infectante. Cependant, en étudiant les 

épidémies successives qui ont sévi, on peut s’apercevoir que des cas peuvent survenir à des 

distances très importantes des zones d’excrétion et de genèse des aérosols. Ces cas éloignés 
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laissent donc penser que l’inoculum nécessaire pour infecter un individu est très faible. On 

considère Coxiella burnetii infectante « à l’unité » par voie aérienne. (147) 

Concernant la voie aérienne, outre le fait d’être proche des zones d’excrétion de la bactérie, 

deux facteurs jouent un rôle très important dans la dissémination de Coxiella burnetii, le vent 

et la transhumance des troupeaux. 

 

 ��������  Rôle du vent : 

 

Il a pu être mis en évidence en particulier dans les cas de fièvre Q survenus dans la région de 

l’Etang de Berre, dans les Bouches-du-Rhône. En effet, dans cette région, il existe une zone 

d’élevage d’ovins très importante, la plaine de la Crau, où l’on retrouve près de 70000 ovins. 

Dans ces élevages, les mises-bas ont lieu en extérieur, au printemps (mois de mars) et en 

automne (mois d’octobre). 

Des différences importantes ont été mises en évidence entre le nombre de cas humains de 

fièvre Q lors de ces deux périodes de mises-bas. 

En effet, on observe un pic du nombre de cas en mai-juin, après l’agnelage de mars. En 

observant le climat, on s’est aperçu qu’au printemps, le temps est sec, avec un mistral 

soufflant fréquemment et violemment, tandis qu’en automne, le pic de cas est moins élevé, 

avec un temps plus humide et un mistral soufflant peu. 

D’autre part, les cas sont géographiquement répartis sous le vent de la plaine de la Crau. 

(147)(148) 

 

De la même façon, on a montré en 1989, au Royaume-Uni, dans la région de Birmingham, le 

rôle du vent lors d’une grande épidémie de cas humains de fièvre Q, sur des personnes qui 

n’étaient pas en contact avec les animaux. En étudiant les conditions climatiques et le sens du 

vent au cours de cette épidémie, on s’est aperçu que le vent avait soufflé durant cette période 

avec une intensité inhabituellement élevée, et que les cas se trouvaient sur le passage du vent 

depuis une zone où l’on retrouvait un élevage ovin. (60) 

 

 ��������  Rôle de la transhumance : 

 

Plusieurs épidémies ont permis de montrer un lien entre la survenue de cas humains de fièvre 

Q, et le fait d’avoir assisté à une transhumance. 
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Ce fut le cas pour l’épidémie de Chamonix, en 2002, où l’on a pu rapprocher la maladie du 

fait d’avoir eu des contacts avec les ovins, ou d’avoir assisté à une transhumance. (5) 

Ce fut également le cas lors des épidémies dans le val de Bagnes, en Suisse, en 1983, et en 

Italie en 1996. (39) 

Dans toutes ces épidémies, il a été mis en évidence le passage de troupeaux ovins au cours des 

périodes d’exposition. 

 

   I-3-B Contact avec les animaux 

 

 ��������  Enquête à l’INRA de Nouzilly (Tours) : (5) 

 

Il s’agit en particulier du contact avec les ovins, qui est un facteur de risque important dans le 

cadre de la fièvre Q. 

En effet, une épidémie de cas cliniques de fièvre Q aiguë est survenue en 1996 chez le 

personnel de la station de physiologie de la reproduction à l’INRA de Nouzilly (Tours), 

entraînant une enquête séro-épidémiologique auprès des personnes travaillant à l’INRA. 

 

L’enquête a montré dans un premier temps, que le premier cas était un employé chargé du 

nettoyage de la remorque servant à transporter les carcasses. Ce nettoyage était réalisé avec 

un nettoyeur à haute pression, générant une grande quantité d’aérosols et expliquant la 

contamination. 

 

L’enquête s’est poursuivie en étudiant la séroprévalence dans les différents secteurs d’activité 

de la station de l’INRA. 

On a ainsi pu déterminer des gradients d’exposition, selon la fréquence du contact avec les 

animaux, et selon les espèces concernées. 

En effet, les personnels des services généraux, de pathologie aviaire, de l’animalerie pour les 

petits rongeurs, et des porcins étaient tous séronégatifs. 

En revanche, on a observé une séroprévalence de 30% pour les personnes au contact des 

ovins, 14% pour les équins, et 12,5% pour les bovins et caprins. 

 

Concernant la station de physiologie de la reproduction, on retrouvait 22,5% de positifs, et 

16,7% dans la station de recherche avicole, qui se trouvait juste à côté de la station de 

reproduction. 
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Enfin, au sein même de la station de physiologie de la reproduction, on a pu mettre en 

évidence un gradient d’exposition corrélée à la fréquence des contacts avec les animaux : 2% 

de séropositifs au niveau des services centraux, 15,5% pour les unités de recherche, et 18,7% 

pour les personnels travaillant au niveau des installations expérimentales. 

 

Ces résultats n’ont pas été publiés, et concernaient une enquête interne au sein de l’INRA de 

Nouzilly. Cependant, ils permettent de mettre en évidence un lien entre la séroprévalence des 

individus, et le contact avec les mammifères, en particulier les ovins. 

 

 ��������  Cas des fermes pédagogiques : (5) 

 

Lorsqu’une épidémie de fièvre Q se déclare, les enquêtes tentent de mettre en évidence un ou 

plusieurs facteurs communs aux victimes, afin de rechercher l’origine de la contamination. 

Parmi les facteurs de risque, certaines personnes atteintes ont déclaré avoir fréquenté des 

fermes pédagogiques. 

Le risque de ces lieux de visite réside dans le fait que les visiteurs sont souvent des personnes 

vivant en milieu urbain, et venant avec des enfants, catégorie de personnes plus sensibles aux 

différentes pathologies. 

D’autre part, le but de ces fermes pédagogiques est de favoriser le contact avec les animaux, 

et afin de les rendre plus attrayants pour le public, on présente souvent des animaux jeunes ou 

des femelles suitées, ce qui accroît le risque d’excrétion de Coxiella burnetii. 

 

 ��������  Contact avec les autres mammifères : 

 

Les carnivores domestiques, chiens et chats, peuvent se contaminer par les aérosols des 

élevages, par ingestion de lait ou de placentas infectés, ou encore par morsure de tiques. 

(81)(88) 

La transmission à l’homme peut alors intervenir lors des mises-bas, avec une manipulation 

des animaux nouveaux-nés, lorsque le risque d’excrétion de la bactérie est le plus 

élevé.(70)(73)(83) 
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   I-3-C Exposition alimentaire 

 

Il s’agit de l’ingestion de produits laitiers non pasteurisés. Cette voie de contamination est 

souvent évoquée lors des épidémies de fièvre Q, et elle est systématiquement recherchée. 

Cependant, il semble qu’il s’agisse d’une voie mineure de contamination. 

En effet, une étude a été menée chez trente quatre volontaires en bonne santé, qui ont accepté 

de consommer du lait contaminé durant un mois. Aucune personne n’a développé de 

symptômes ni de séroconversion. (4) 

Selon le même procédé, une autre étude a révélé une seule séroconversion asymptomatique. 

La différence des résultats des deux études est probablement liée au fait que les doses 

ingérées et les souches utilisées étaient différentes. 

D’autre part, selon le Comité d’experts spécialisé en microbiologie de l’AFSSA, le « nombre 

de germes nécessaires pour provoquer la maladie est nettement plus élevé par voie orale que 

par inhalation ». 

On peut donc déduire de ces différentes études que la voie d’exposition alimentaire n’est 

qu’une voie mineure de contamination par Coxiella burnetii. 

 

   I-3-D Rôle de la faune sauvage 

 

Il semble que le rôle de la faune sauvage dans le cadre de la contamination par Coxiella 

burnetii n’ait été décrit que dans quelques cas sporadiques, comme une transmission par des 

lagomorphes au Canada. (82) 

Le risque apparaît plus élevé chez les personnes en contact direct avec les animaux sauvages, 

comme les chasseurs ou les randonneurs, bien qu’aucune étude n’ait pu en apporter la preuve. 

Les oiseaux, quant à eux, pourraient jouer un rôle de relais entre les élevages infectés et les 

personnes vivant en milieu urbain. 

Le rôle de la faune sauvage n’est donc pas à ignorer, mais il représente un risque faible de 

contamination de la population.
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 I-4 GROUPES A RISQUES 

 

On peut définir les groupes à risques selon deux critères : le degré d’exposition et les 

personnes présentant des facteurs aggravants, donc risquant de développer une forme clinique 

grave de fièvre Q. 

 

   I-4-A Degré d’exposition 

 

On peut mettre en évidence trois populations différentes en fonction du degré d’exposition, 

les personnes en contact direct, la population dite rurale, et la population générale. 

 

 ��������  Personnes en contact direct : 

 

On inclut ici les personnes en contact direct, étroit et fréquent avec les espèces réservoirs, en 

particulier les ruminants, le plus souvent pour une raison professionnelle. 

Il s’agit donc des éleveurs, vétérinaires et personnels d’abattoirs. 

La séroprévalence chez ces sujets est d’autant plus élevée que la fréquence du contact avec 

des animaux gestants ou des produits de parturition est importante. 

On inclut également dans cette catégorie, les personnels de laboratoire, qui, eux, peuvent être 

en contact direct non pas avec les ruminants, mais avec la bactérie elle-même. (143)(144) 

Pour cette catégorie, le risque d’exposition est qualifié de modéré à élevé par voie aérienne. 

(5) 

 

 ��������  Population rurale : (5) 

 

L’exposition peut être directe ou indirecte. Il s’agit des voisins des exploitations, des habitants 

de villages ou petites villes à proximité des élevages ou des zones de transhumance, des 

chasseurs, des visiteurs de fermes pédagogiques, ou encore des personnes adeptes des 

promenades dans la nature. 

En plus de l’exposition aux ruminants, chez ces personnes, on peut retrouver également une 

exposition à la faune sauvage, ou encore aux morsures de tiques. 

Cette population est moins exposée que la précédente, mais le risque a quand même été 

évalué de faible à modéré. (5) 
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 ��������  Population générale : 

 

Il s’agit essentiellement de la population dite urbaine, exposée par le biais des aérosols 

transportés à distance par le vent, ou lors du passage de troupeaux infectés. 

Cette population est peu exposée, mais le risque réside dans le fait que cette partie de la 

population n’est pas consciente de son exposition au risque représenté par la fièvre Q. 

L’exposition est donc qualifiée de négligeable pour cette partie de la population. (5) 

 

   I-4-B Personnes présentant des facteurs aggravants 

 

 ��������  Personnes immunodéprimées : 

 

Des études ont été menées chez des patients atteints d’un cancer, d’une cirrhose, ou du virus 

du SIDA. Chez ces personnes, il existe un risque très élevé de rechute ou d’évolution de la 

fièvre Q vers un mode chronique. (108)(110) 

On a notamment mis en évidence que les patients atteints du VIH, et les personnes souffrant 

d’un lymphome peuvent développer une endocardite sans qu’il n’y ait chez eux de lésions 

valvulaires préexistantes. (112)(115) 

 

 ��������  Femmes enceintes : 

 

Lorsque l’infection a lieu au cours de la grossesse, il existe un risque élevé de fausse couche 

spontanée, d’accouchement prématuré, ou de mort in-utero. 

Une étude a porté sur vingt sept cas de femmes infectées par Coxiella burnetii au cours de 

leur grossesse (116). Seules cinq d’entre elles ont donné naissance à des enfants en bonne 

santé et à terme. Huit enfants étaient prématurés, et on a recensé six fausses couches dans le 

premier trimestre, et deux morts in utero, après le premier trimestre de grossesse. 

Ces incidents survenant au cours de la grossesse sont rapportés à la suite d’une primo-

infection pendant la grossesse, ou d’une réactivation chez une patiente ayant un profil 

sérologique de fièvre Q chronique. Ce profil chronique est présent chez 50% des femmes 

infectées durant leur grossesse, expliquant les avortements à répétition ou les naissances 

prématurées au cours des grossesses suivantes si aucun traitement n’a été mis en place. (137) 

Par contre, si l’infection a lieu en dehors de la grossesse, les grossesses suivantes ne sont pas 

affectées. 
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 ��������  Patients atteints de valvulopathies : 

 

Ces personnes ont un fort risque de développer une endocardite dans les deux ans lorsqu’ils 

sont infectés par Coxiella burnetii. (43) 

Il apparaît donc indispensable de dépister rapidement une fièvre Q chez ces personnes 

présentant des lésions valvulaires préexistantes, qui développent une fièvre ou une fatigue 

anormale, de même qu’il est nécessaire de détecter les valvulopathies chez les personnes qui 

présentent une fièvre Q. 

 

A RETENIR  

Les ruminants domestiques sont les réservoirs principaux de la maladie. Ils excrètent la 

bactérie en grande quantité, en particulier au moment des mises-bas ou des 

avortements. 

L’exposition humaine est multifactorielle. La voie majeure de contamination est la voie 

aérienne. Par cette voie, en effet, l’inoculum nécessaire pour infecter un individu est très 

faible. L’exposition peut également se faire par contact avec des animaux domestiques, 

notamment au cours des mises-bas, par voie alimentaire, ou encore par le biais de la 

faune sauvage. 

Les groupes qualifiés à risques sont soit ceux présentant un haut degré d’exposition à 

l’agent de la fièvre Q, représentés par les personnes en contact avec les espèces 

réservoirs ou avec la bactérie, soit les personnes avec des facteurs aggravants, qui sont 

les immunodéprimés, les femmes enceintes, et les patients atteints de valvulopathies.
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II II   ––  SSYYMM PPTTOOMM EESS  ––  LL EESSII OONNSS  ––  DDII AAGGNNOOSSTTII CC  

 

Chez l’homme, l’infection par Coxiella burnetii est majoritairement asymptomatique mais 

elle peut évoluer dans certains cas selon un mode aigu ou chronique. 

 

 II-1 SYMPTOMES 

 

   II-1-A Pathogénie 

 

Après une période d’incubation d’une durée moyenne de deux à trois semaines (113), mais 

pouvant s’étendre jusqu’à deux mois, l’infection par Coxiella burnetii peut rester 

asymptomatique, dans 60% des cas, ou entraîner une forme aiguë, dans 40% des cas. (115) 

Dans les cas de maladie aiguë, des formes graves peuvent nécessiter une hospitalisation, c’est 

le cas pour 4% des patients atteints de fièvre Q aiguë. (38) 

Enfin, chez des personnes présentant des facteurs aggravants, ou lorsque la forme aiguë a été 

mal ou non traitée, une forme chronique peut se développer, toujours grave et potentiellement 

mortelle. (88) 

 

   II-1-B Forme aiguë 

 

Le début d’une forme aiguë de fièvre Q est brutal. Il associe divers symptômes tels que de la 

fièvre, dans 91% des cas, des céphalées dans 51% des cas, des myalgies dans 37% des cas, de 

la toux dans 34% des cas, et des arthralgies dans 27% des cas. (115) 

On peut parfois observer également une éruption ou un syndrome méningé, qui nécessitera 

une ponction lombaire. 

Concernant les analyses biologiques, on peut retrouver une thrombocytopénie, une 

augmentation des enzymes hépatiques, ou encore une augmentation de la vitesse de 

sédimentation érythrocytaire. (145) 

Toutes ces manifestations cliniques peuvent différer d’un pays à l’autre, et même d’une 

région à une autre au sein d’un même pays, sans doute en raison de la variabilité des souches, 

ou de la variabilité de réponse de l’hôte. 

Le tableau VII reprend les principales manifestations de la maladie, selon leur fréquence. (84) 
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Symptômes Fréquence (%) 

Fièvre de durée variable 98 à 100 

Fatigue 88 à 100 

Maux de tête 65 à 98 

Frissons 60 à 88 

Myalgies 47 à 69 

Sueurs 31 à 98 

Toux sèche et peu sévère 24 à 90 

Nausées 22 à 49 

Vomissements 13 à 25 

Angine 10 à 34 

Diarrhée 5 à 22 

Maux de gorge 5 à 14 

Exanthème 4 à 18 

 

Tableau VII : Manifestations cliniques de la fièvre Q aiguë classés par ordre de fréquence décroissante 

(d’après Marrie, 1990) (84) 

 

Ensuite, la maladie évolue principalement sous trois formes, qui sont une forme fébrile isolée, 

une pneumopathie, ou une hépatite. Mais d’autres formes peuvent exister. (113)(145) 

 

 �������� Forme fébrile isolée : 

 

Il s’agit de la forme la plus répandue dans le monde. (115) 

Elle se caractérise par de violentes céphalées, de la fièvre pouvant durer plus de dix jours, et 

de myalgies, avant la survenue d’une guérison spontanée, et parfois d’une rechute, dans un 

quart des cas. (115) 

Cette forme sans pneumopathie ni hépatite touche plus les femmes. 

La fièvre dure plus longtemps chez les personnes âgées. (30)(31) 

Cette forme s’accompagne aussi fréquemment d’éruptions cutanées, plus que dans les autres 

formes cliniques. 
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 �������� Pneumopathie : (84)(113)(115) 

 

Cette forme est plus souvent observée au Canada, au Pays Basque Espagnol, ou encore au 

Royaume Uni. 

Les personnes atteintes sont en moyenne plus âgées que celles touchées par la forme fébrile 

isolée. La pneumopathie touche également plus fréquemment des personnes 

immunodéprimées. 

Elle peut se traduire par une toux modérée accompagnée de fièvre, dans les cas bénins, ou par 

un syndrome de détresse respiratoire aigu dans les formes plus sévères, nécessitant une 

hospitalisation. 

Par comparaison avec la forme fébrile isolée, dans cette forme, les céphalées et les myalgies 

sont moins fréquentes, la fièvre est moins importante, mais l’on retrouve plus fréquemment 

des anomalies électro-cardiographiques. 

Les symptômes peuvent persister de dix à quatre vingt dix jours. 

 

�������� Hépatite : (84) 

 

Il s’agit de l’expression clinique la plus répandue en France et en Australie. 

Elle peut exister sous trois formes : une asymptomatique où l’on observe simplement une 

augmentation des transaminases, une hépatite A qui associe nausées, vomissements, et parfois 

ictère et diarrhée, et enfin une forme fébrile avec fièvre et lésions anatomo-pathologiques 

caractéristiques d’hépatite granulomateuse. (72) 

Les patients atteints de la forme hépatique de la fièvre Q sont souvent plutôt des jeunes, non 

immunodéprimés. Ils présentent plus fréquemment de la fièvre, des céphalées, des myalgies, 

une thrombocytopénie et une accélération de la vitesse de sédimentation érythrocytaire. 

 

�������� Autres formes : 

 

Ces autres formes de la maladie aiguë sont plus rares. On peut retrouver entre autres : 

 

    � Des anomalies de la grossesse, telles que des fausses couches spontanées, des morts 

fœtales in utero, des prématurités, ou encore des hypotrophies. (115) 
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    �  Des manifestations cardiaques : Il s’agit principalement d’une myocardite, qui représente 

la première cause de décès (47). Elle serait semble-t-il liée à la taille de l’inoculum (72). On 

peut aussi avoir parfois une péricardite, non spécifique, dont 10% des cas évoluent en 

péricardite chronique et présentent des récurrences. 

 

    �  Des manifestations neurologiques : Il peut s’agir de méningites, méningo-encéphalites, 

ou neuropathies périphériques. (16)(35) 

 

 ��������  Evolution et pronostic : 

 

Concernant la population générale, le pronostic est plutôt bon, ne nécessitant souvent pas 

d’hospitalisation. Les signes cliniques et la fièvre peuvent disparaître en deux semaines, sans 

séquelles. (113) 

Parfois cependant, il peut y avoir une évolution vers un syndrome de fatigue chronique, avec 

des sueurs, des essoufflements, une vision trouble et une fatigue anormale. (10)(100) 

Concernant les patients qui présentent des facteurs cardiaques aggravants, comme une lésion 

valvulaire préexistante, un anévrisme ou une prothèse vasculaire, il existe un risque élevé 

d’évolution de la fièvre Q vers une forme chronique. (115) 

 

   II-1-C Forme chronique 

 

Elle correspond à une évolution de la fièvre Q depuis plus de six mois, et peut se déclarer 

parfois des mois voire des années après une forme aiguë. (113) 

 

 ��������  Endocardite : (25)(27) 

 

Il s’agit de la manifestation la plus répandue de la forme chronique (84). Celle-ci atteint des 

sujets dont l’âge moyen est de quarante huit ans, qui présentent souvent des lésions 

valvulaires préexistantes, ou des valves prothétiques. (28) 

Cette forme est très grave, puisqu’elle présente une létalité de 25 à 60% en l’absence de 

traitement. On estime en France que Coxiella burnetii est responsable de 5% des 

endocardites. 

Les symptômes généraux sont de la fièvre, de l’apathie, de l’anorexie, des frissons et des 

sueurs nocturnes. (113)(115). 
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L’auscultation cardiaque révèle la présence d’un souffle, et d’une tachycardie, 

s’accompagnant parfois de troubles respiratoires tels que dyspnée ou œdème aigu du poumon. 

(113)(115) 

Dans 20% des cas, l’endocardite se complique d’embolies cérébrales ou des membres. 

Le pronostic dépend de la rapidité du diagnostic, permettant une mise en place plus ou moins 

rapide du traitement.  

Grâce au traitement, la létalité est aujourd’hui inférieure à 5% en France. (113) 

 

 ��������  Infection vasculaire : (46)(115) 

 

C’est le deuxième tableau clinique de la fièvre Q sous sa forme chronique. Coxiella burnetii 

peut ainsi être responsable de l’infection d’un anévrisme de l’aorte, pouvant se compliquer 

d’une fistule intestinale, ou d’une spondylite. L’infection peut aussi avoir lieu sur une 

prothèse vasculaire. 

En l’absence de traitement, le pronostic est réservé. 

 

 ��������  Autres manifestations : 

 

Ces manifestations restent très rares. On peut retrouver des ostéomyélites (33), des hépatites 

chroniques chez les patients alcooliques, ou des pseudo-tumeurs spléniques ou pulmonaires. 

(115)



 - 86 - 

 II-2 LESIONS 

 

Elles dépendent de la forme clinique qui est développée. 

 

Concernant les lésions cardiaques, on peut observer des végétations sur les valvules aortique 

et mitrale (115), ou des microabcès composés de fibrine et de cellules inflammatoires 

infectées par Coxiella burnetii sur la surface de l’endothélium. (37)(113) 

 

Au niveau pulmonaire, on peut trouver dans les alvéoles, des infiltrats interstitiels avec des 

cellules du système mononucléé. (113) 

On peut observer également des lésions de fibrose, de nécrose et d’atélectasie, et des 

épanchements pleuraux. (113) 

 

Au niveau du foie, on pourra retrouver des granulomes miliaires et des foyers de nécrose, 

ainsi qu’une hypertrophie. (113) 

 

Enfin, on pourra noter une hypertrophie de la rate. (113)
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 II-3 DIAGNOSTIC 

 

En médecine humaine, le test de référence pour le diagnostic de la fièvre Q, est la réaction 

d’immunofluorescence indirecte. (113) 

Nous en avons vu le principe dans la partie diagnostique de la maladie animale. 

 

Cette technique permet de détecter les anticorps en phase I et en phase II, et elle permet de 

distinguer une forme aiguë d’une forme chronique. 

La technique est à la fois très sensible et spécifique pour la détection des anticorps anti-phase 

I, mais elle apparaît moins sensible que d’autres techniques telles que la technique ELISA 

pour la détection des anticorps anti-phase II. 

 

Pour le diagnostic de fièvre Q aiguë chez l’homme, les seuils sérologiques sont actuellement 

de 1/200e pour les IgG, et 1/50e pour les IgM anti-phase II. (44) 

Pour le diagnostic de fièvre Q chronique, le seuil est de 1/800e pour les IgG anti-phase I. (44) 

 

 

 Anticorps anti-phase I Anticorps anti-phase II 

 IgG IgM IgA IgG IgM IgA 

Aiguë 400 200 50 50 200 0 

Chronique 1600 800 400 1600 800 400 

 

Tableau VIII : Profils sérologiques chez des patients atteints de fièvre Q (d’après Field et al., 2000) (44) 

 

Cependant, dans les formes aiguës, le problème du diagnostic réside dans le délai de 

séroconversion. En effet, on ne peut assurer un diagnostic définitif qu’environ un mois et 

demi après le début des symptômes. 

Les titres diagnostiques de la forme aiguë, 1/200e pour les IgG phase II et 1/50e pour les IgM 

phase II, ne se retrouvent que chez 10% des patients au cours de la deuxième semaine après le 

début des signes cliniques, chez 50% au cours de la troisième semaine, et 70% la quatrième 

semaine. (38)(146) 

Lorsqu’on retrouve un titre intermédiaire, il est nécessaire de tester un deuxième sérum au 

moins deux semaines après le premier. 
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A RETENIR  

La fièvre Q se présente chez l’homme sous deux formes. Une forme aiguë, avec de 

nombreux symptômes, tels que fièvre, céphalées ou myalgies, évoluant en forme fébrile 

isolée, pneumopathie, ou hépatite dans la majorité des cas, ou en anomalies de la 

grossesse, manifestations cardiaques ou neurologiques dans quelques cas. Le pronostic 

de la forme aiguë reste favorable, avec une guérison généralement sans séquelles en deux 

semaines. 

Cependant, chez les personnes présentant des facteurs aggravants, elle peut évoluer en 

forme chronique, avec des endocardites dans la majorité des cas, des infections 

vasculaires, ou d’autres formes telles qu’ostéomyélites ou hépatites chroniques. 

Le test de référence en médecine humaine pour le diagnostic de la fièvre Q est la 

réaction d’immunofluorescence indirecte, qui permet de distinguer une forme aiguë 

d’une forme chronique.
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II II II   ––  MM EESSUURREESS  DDEE  LL UUTTTTEE  

 

Nous allons voir les modalités de traitement chez l’homme et de prophylaxie, permettant de 

protéger la santé publique. 

 

 III-1 TRAITEMENT 

 

   III-1-A Traitement de la fièvre Q aiguë 

 

En général, l’évolution de la forme aiguë est favorable, avec une guérison spontanée. 

Cependant, si l’on parvient à réaliser le diagnostic de fièvre Q durant la phase aiguë, il est 

possible de mettre en place un traitement à base de tétracyclines. (32) 

Le bénéfice de ce traitement par comparaison à l’abstention thérapeutique n’a pas pu être 

étudié souvent, car en général, le patient guérit avant que le diagnostic de fièvre Q ne soit 

confirmé. (109) 

Le traitement par les tétracyclines est un traitement bactériostatique, qui est suffisant dans le 

cas d’une fièvre Q aiguë chez un patient immunocompétent. (32) 

 

Toutefois, lorsque le patient est atteint d’une hépatite avec auto-anticorps, le traitement 

bactériostatique ne suffit plus à contrôler l’infection. Il est alors nécessaire d’y adjoindre une 

corticothérapie afin de guérir le patient. (32) 

 

   III-1-B Traitement de la fièvre Q chronique 

 

Comme nous l’avons vu précédemment, il s’agit ici de traiter des patients qui présentent des 

facteurs aggravants. Il s’avère alors nécessaire de mettre en place un traitement non plus 

bactériostatique, car le système immunitaire de ces patients ne leur permet pas de contrôler 

l’infection, mais un traitement bactéricide. (32) 

 

Pour ce faire, on associera une tétracycline comme la doxycycline, avec soit des 

fluoroquinolones, soit de la rifampicine, soit du co-trimoxazole pendant au moins trois ans. 

(114) 
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L’association de la Doxycycline (Vibramycine) avec l’Hydroxychloroquine (Plaquénil) 

pendant dix huit à trente six mois semble également efficace, et est à l’heure actuelle le 

traitement de référence. (32) 

 

L’association a pour effet l’alcalinisation du milieu, qui permet une potentialisation des 

tétracyclines, rendant leur action bactéricide. 

 

   III-1-C Suivi 

 

Une fois par mois à une fois tous les trois mois, une visite spécialisée est conseillée, afin de 

réaliser une prise de sang pour mesurer les taux d’anticorps du patient. 

Lorsque les taux en IgG et IgA ne montrent plus de profil de fièvre Q chronique, le traitement 

peut être interrompu. (32) 

 

Il est également nécessaire de prévenir les rechutes possibles, en mesurant le rapport T4/T8, 

qui, s’il est inférieur à 1, nécessite une attention redoublée. (32) 

 

Un bilan hépatique et rénal est réalisé afin de détecter une éventuelle toxicité des 

médicaments. (32) 

 

Enfin, un dosage du Plaquénil est effectué. Le taux sanguin efficace est de 1µg/mL, et la 

posologie est ajustée en fonction de ces dosages. (32) 

 

A l’arrêt du traitement, des visites de contrôle sont réalisées tous les mois pendant six mois, 

puis tous les trois mois pendant un an, tous les six mois pendant deux ans, et enfin une fois 

par an à vie, afin de détecter le plus rapidement possible une éventuelle rechute. (32) 

 

   III-1-D Effets indésirables du traitement 

 

En général, le traitement est bien supporté, mais il comporte tout de même un risque 

important de coup de soleil, en augmentant la sensibilité cutanée au soleil. (32) 

Des mesures sont donc à prendre pour limiter ce risque, en portant notamment des vêtements 

et des chapeaux, en évitant l’exposition au soleil, et en utilisant des crèmes solaires de type 

écran total. (32) 
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D’autre part, le Plaquénil peut s’accumuler dans la rétine. Afin de détecter cette lente 

accumulation avant que des troubles de la vue n’apparaissent, il est nécessaire de réaliser des 

examens tous les six mois. (32) 

 

III-1-E Cas particulier : traitement de la femme enceinte 

 

 �������� Pendant la grossesse : 

 

Un traitement bactériostatique à base de Bactrim, association de sulfaméthoxazole et 

triméthoprime est préconisé durant toute la grossesse. Il permet d’éviter la mort du fœtus et 

l’infection néo-natale. (32) 

Il s’agit d’un traitement de longue durée, qui nécessite de vérifier par une prise de sang tous 

les quinze jours, qu’il n’existe pas de déficit en vitamines. Si tel est le cas, une prescription de 

Léderfoline (Folinate de Calcium) permet de corriger cette anomalie. (32) 

 

 �������� A l’accouchement : 

 

Les personnes réalisant l’accouchement de la patiente atteinte doivent prendre des précautions 

pour éviter l’infection, et envoyer le placenta au Centre National de Référence de la Timone, 

à Marseille pour analyse. 

 

Une prise de sang est réalisée immédiatement après l’accouchement. Elle peut révéler un 

profil d’infection aiguë ou convalescent, sans risque d’évolution vers la chronicité, ou un 

profil d’infection chronique, qui nécessitera le traitement adapté bactéricide. 

Grâce à ce traitement sur dix huit à trente six mois, la maladie peut être éradiquée, et les 

grossesses ultérieures ne poseront pas de problème. (32) 
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 III-2 PROPHYLAXIE 

 

Il est important d’informer les particuliers et les professionnels de la santé sur les risques 

encourus lors d’une exposition à la fièvre Q, afin de mettre en place des mesures préventives 

tant à l’échelle individuelle que collective. 

 

   III-2-A Mesures individuelles 

 

 �������� Vaccination humaine : (5) 

 

Un vaccin est commercialisé en Australie, sous le nom de Q-Vax, il n’est pas disponible en 

France, sauf sous autorisation temporaire d’utilisation (ATU). 

C’est un vaccin composé de bactéries en phase I, cultivées sur œuf embryonné, inactivées par 

le formol et purifiées par fractionnement et ultracentrifugation, contenant des traces de 

protéines d’œuf. 

Il nécessite la réalisation préalable d’une sérologie car il ne doit pas être administré en cas de 

contact préalable avec Coxiella burnetii.  

La vaccination se fait par une injection de 0,5 mL contenant 25µG d’antigène, par voie sous-

cutanée, en particulier chez les personnes présentant un risque d’exposition professionnelle, 

comme les personnels d’abattoir, les vétérinaires, ou encore les personnels de laboratoire. 

Il ne doit pas être utilisé chez les personnes ayant des antécédents de fièvre Q, les personnes 

présentant des allergies à l’œuf, et les personnes immunodéprimées. 

Lorsque la vaccination est réalisée en période d’incubation de la maladie, le vaccin ne permet 

pas de prévenir le développement de la fièvre Q. 

 

 �������� Information des personnes présentant des facteurs aggravants : (5) 

 

Il s’agit, nous l’avons déjà vu, des personnes atteintes de valvulopathies cardiaques, des 

patients immunodéprimés, et des femmes enceintes. 

Il est nécessaire pour ces personnes de limiter les risques d’exposition, en évitant notamment 

d’assister à des mises-bas, en évitant également le contact avec des animaux nouveaux-nés, la 

fréquentation des élevages et fermes pédagogiques, la manipulation du gibier, ou encore la 

consommation de lait cru et de produits frais au lait cru. 
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Chez les femmes enceintes, une sérologie de la fièvre Q devrait être pratiquée 

systématiquement en cas de fièvre prolongée d’origine inexpliquée, de pneumopathie, 

d’hépatite ou de thrombopénie, ou encore lors d’avortement spontané ou d’accouchement 

prématuré. 

En cas de sérologie révélant un profil d’infection aiguë, il est nécessaire de suivre l’évolution 

jusqu’au terme de la grossesse, en raison du risque de passage à une forme chronique. 

De plus, pendant la grossesse, la bactérie se multiplie dans les glandes mammaires et le 

placenta, infectant le lait de la mère. Dans ces conditions, l’allaitement est totalement contre-

indiqué. 

 

 �������� Information des personnes soumises à une exposition professionnelle : (5) 

 

Des précautions d’hygiène générale doivent être prises pour la manipulation des animaux 

nouveaux-nés, dans le cadre d’un avortement ou de toute manifestation clinique évoquant la 

fièvre Q chez l’animal. 

Pour les personnels de laboratoire, les manipulations sont soumises aux normes de sécurité de 

niveau 3. 

Les affections dues aux rickettsies, et en particulier la fièvre Q, sont reconnues comme 

maladies professionnelles, permettant une prise en charge des manifestations aiguës avec un 

délai de vingt et un jours, et les manifestations chroniques, notamment l’endocardite et 

l’hépatite granulomateuse, avec un délai de dix ans. Pour ce faire, le diagnostic doit être 

confirmé par un examen de laboratoire spécifique. 

 

Les travaux considérés comme susceptibles de provoquer la fièvre Q sont tous ceux exposant 

au contact des bovins, ovins, caprins, leurs viscères ou leurs déjections, ainsi que ceux 

exécutés dans les laboratoires effectuant le diagnostic de la fièvre Q ou des recherches 

biologiques vétérinaires. 

 

   III-2-B Mesures collectives 

 

 �������� Mesures de lutte dans les élevages : 

 

Ces mesures ont été vues dans la deuxième partie. 
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Il s’agit des mesures d’hygiène générale au niveau des élevages, avec les précautions requises 

au moment des mises-bas, les mesures d’inactivation des fumiers et lisiers, les réformes 

d’animaux excréteurs lorsque cela est possible, et d’une manière générale, toutes les mesures 

d’hygiène vis-à-vis des matières virulentes susceptibles de contenir Coxiella burnetii. 

 

 �������� Information des professionnels de la santé humaine : (5) 

 

Il apparaît nécessaire que les praticiens soient en mesure d’évoquer le diagnostic de fièvre Q 

lorsqu’ils sont confrontés à un syndrome pseudo-grippal, avec fièvre, myalgies, arthralgies, 

asthénie, ou face à une pneumopathie, une hépatite modérée, ou une fièvre isolée non 

expliquée, et ce, en particulier lorsqu’un contexte de contact avec un animal ayant mis-bas, ou 

avec un animal nouveau-né est rapporté dans l’interrogatoire du patient. 

De même, une femme enceinte présentant une fièvre inexpliquée, ou des anomalies de la 

grossesse, devrait bénéficier systématiquement d’une sérologie fièvre Q. Il en va de même 

pour les patients atteints d’une valvulopathie ou porteurs d’une valve cardiaque prothétique 

ou d’une prothèse vasculaire, en cas de fièvre inexpliquée ou d’asthénie. 

D’autre part, les patients atteints de fièvre Q aiguë devraient pouvoir bénéficier d’un 

dépistage systématique des valvulopathies afin de prévenir un risque de passage à la 

chronicité. 

Face aux populations rurale, et en contact direct avec les ruminants, il pourrait être nécessaire 

de réaliser un dépistage clinique des valvulopathies. Dans ces populations, un dépistage 

sérologique de fièvre Q devrait également être pratiqué chez les femmes enceintes en début de 

grossesse. 

Enfin, il apparaît important d’informer les personnes présentant des facteurs aggravants et 

dont le résultat sérologique vis-à-vis de la fièvre Q est négatif, des risques encourus, et des 

mesures de prévention à prendre pour éviter la contamination, notamment via le contact avec 

les ruminants, ou la consommation de lait cru. 
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III-2-C Mesures concernant la commercialisation de lait cru 

 

 �������� Rappels : destruction de Coxiella burnetii par la chaleur : (41) 

 

Des travaux de Enright et al., en 1957 rapportent que Coxiella burnetii est plus résistante à la 

chaleur que Mycobacterium bovis, pour lequel les barèmes de pasteurisation étaient adaptés 

jusque là. 

Les barèmes ont donc été modifiés, et la définition de la pasteurisation du lait de la Fédération 

internationale de laiterie fait référence à Coxiella burnetii. 

Ainsi, il apparaît que la bactérie ne survit pas à la pasteurisation haute, en écoulement continu 

à 71,1°C pendant 15 secondes, mais survit à la pasteurisation basse, en vrac, à 61,7°C pendant 

30 minutes. 

Par conséquent, la Fédération internationale de laiterie, reprise par le Codex alimentarius 

recommande une pasteurisation haute, en écoulement continu, à 72°C pendant 15 secondes 

pour détruire Coxiella burnetii. 

 

 �������� Voie mineure d’exposition : (5) 

 

Les avis des auteurs varient beaucoup sur ce point. Certains affirment que la consommation 

de lait cru joue un rôle non négligeable dans la contamination par la fièvre Q chez l’homme. 

En effet, K.H. Wegener, en 1957, cite une étude nord-américaine dans laquelle 10,7% des 

personnes ayant consommé du lait cru étaient séropositives, contre 0,7% des personnes ayant 

consommé du lait pasteurisé. D’autre part, il mentionne que Coxiella burnetii peut persister 

jusqu’à quarante et un jours dans le beurre fabriqué à partir de crème non chauffée, et 

quarante deux jours dans le fromage au lait cru. 

Une autre étude, datant de la même époque, rapportée par Marmion et Stoker, en 1958, a été 

réalisée dans deux villes du Kent en Angleterre, où la majorité des cas de fièvre Q, et de 

patients séropositifs se trouvait parmi des personnes ayant consommé du lait cru, par rapport 

aux personnes n’ayant consommé que du lait pasteurisé. 

 

Cependant, beaucoup d’autres études étayent l’hypothèse que la transmission de Coxiella 

burnetii par le lait reste une voie mineure de contamination. En effet, toutes les épidémies 

étudiées récemment sont attribuables à l’inhalation d’aérosols contaminés ou à des contacts 

avec des animaux atteints. Il en est ainsi pour les épidémies recensées en France, notamment 
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celle de Chamonix en 2002, comme celles survenues aux Etats-Unis, au Royaume-Uni, au 

Japon, ou encore en Australie. 

 

D’autre part, il apparaît que certaines études, notamment celle de Marmion et Stoker en 1958, 

ou celle de Raoult et al. en 2000, soient incomplètes. En effet, elles mentionnent que 

beaucoup de malades ont consommé du lait cru ou des produits dérivés au lait cru, mais sans 

indiquer si ces mêmes personnes ont été en contact avec des animaux. 

Enfin, la séroconversion ne constitue pas une preuve de l’ingestion de cellules vivantes de 

Coxiella burnetii. Une étude menée en Espagne, rapportée par Suarez-Estrada et al. en 1996, 

indique que 20% des personnes interrogées avaient pour habitude la consommation de lait 

bouilli provenant directement des fermes. Or, 52% de ces personnes ont présenté une 

élévation de leur titre en anticorps anti-Coxiella burnetii, contre 38% des personnes ne 

consommant pas de lait ou de produits laitiers. 

 

 �������� Recommandations de l’AFSSA concernant les exploitations commercialisant du lait 

cru : (5) 

 

D’après le rapport du CES Microbiologie de l’AFSSA en 2004, la voie alimentaire est une 

voie de contamination mineure dans le cadre de la fièvre Q. De plus, un nombre inconnu mais 

probablement grand d’élevages est excréteur sans être identifié, et il paraît irréaliste de 

généraliser la recherche de Coxiella burnetii sur le lait. 

Tenant compte de ces éléments, le groupe d’experts de l’AFSSA ne recommande pas de 

mesures d’application générale pour le lait cru. 

 

 �������� Réglementation : 

 

La base de la réglementation repose sur l’arrêté du 6 Août 1985, relatif aux normes d’hygiène 

et de salubrité auxquelles doit répondre le lait cru livré en l’état et destiné à la consommation 

humaine, qui exige que ce lait provienne d’étables n’ayant eu aucun cas clinique de fièvre Q 

depuis au moins un an. 

 

Il est complété par l’arrêté du 18 Mars 1994, relatif à l’hygiène de la production et de la 

collecte du lait, et par les notes de service du 10 Février 1997 modifiée par celle du 22 Janvier 

2003 puis du 10 Février 2004. 
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Les dispositions réglementaires alors mises en place sont les suivantes en cas d’apparition 

d’un cas clinique de fièvre Q dans un cheptel laitier : 

 

- Le lait des animaux ayant présenté des symptômes de fièvre Q ne doit pas être utilisé en vue 

de la collecte, du traitement, de la transformation et de la vente en vue de la consommation 

humaine 

- Le lait de toutes les femelles laitières de cette exploitation ne peut plus, pendant au moins un 

an, être livré en l’état et destiné à la consommation humaine 

- Le lait provenant des autres femelles de l’exploitation, n’ayant présenté aucun symptôme de 

fièvre Q, ne peut être utilisé en vue de la consommation humaine qu’après un traitement de 

pasteurisation haute, à 85°C pendant 30 secondes. 

 

Le ministère chargé de l’agriculture a donc décidé d’appliquer un barème plus élevé que ceux 

recommandés par toutes les études pour la destruction de Coxiella burnetii, et a également 

décidé que ce barème devait être appliqué pour le lait d’animaux chez lesquelles l’excrétion 

de Coxiella burnetii n’était pas avérée. 

 

Suite au rapport du groupe d’experts de l’AFSSA réalisé en 2004, la note de service du 10 

Février 1997 a été modifiée par la note de service du 20 Juin 2007. 

En effet, dans son rapport, l’AFSSA indique que « la voie d’exposition alimentaire doit 

actuellement être considérée comme mineure » et que « le risque lié à la consommation 

d’aliments contaminés est globalement nul à négligeable. Pour les populations présentant des 

facteurs aggravants, il est négligeable ». Ce rapport indique également que « le risque par 

voie aérienne ou par contact étroit avec des animaux contaminés est le plus grand ». 

 

La modification de la note de service du 10 Février 1997 porte donc sur le fait que la mesure 

de pasteurisation systématique du lait en cas de fièvre Q n’apparaît plus pertinente. 

 

Ainsi, la conduite à tenir par les fabricants de fromages au lait cru titulaires d’une marque de 

salubrité communautaire lorsque leurs cheptels sont atteints de fièvre Q est la suivante : 

 

- Le lait des animaux ayant avorté ne doit pas être utilisé en vue de la collecte, du traitement, 

de la transformation et de la vente en vue de la consommation humaine. 
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- Le lait provenant des autres animaux peut être utilisé en vue de la transformation. Toutefois, 

s’il existe des raisons de soupçonner que les produits laitiers issus de l’exploitation sont 

dangereux, une pasteurisation systématique du lait à 72°C pendant 15 secondes, ou tout 

barème temps/température d’effet au moins équivalent est nécessaire. Ceci peut s’appliquer 

notamment si un lien épidémiologique est soupçonné entre la consommation de produits et 

des cas humains de fièvre Q. 

- La vente de lait cru destiné à la consommation en l’état reste interdite pendant un an après 

l’apparition d’un cas clinique de fièvre Q, conformément à l’arrêté ministériel du 6 Août 

1985. 

Cette note de service permet donc d’alléger les mesures prises dans les cas de découverte de 

cas cliniques de fièvre Q dans les cheptels laitiers, et ramène le barème de la pasteurisation 

haute à ce qui avait été établi par les études portant sur la destruction de Coxiella burnetii par 

la chaleur. 

A RETENIR  

Pour la forme aiguë, le traitement est rarement mis en place, du fait de la guérison 

spontanée des patients, souvent avant l’établissement d’un diagnostic certain. Lorsqu’il 

est utilisé, celui-ci repose sur les tétracyclines, à action bactériostatique, suffisante chez 

des patients immunocompétents. Il est associé à une corticothérapie lorsque le patient 

est atteint d’une hépatite avec auto-anticorps. 

Pour la forme chronique, le traitement doit être bactéricide, en associant une 

tétracycline et un agent permettant d’alcaliniser le milieu pour potentialiser l’action des 

antibiotiques. 

Le traitement de référence est l’association de Doxycycline (Vibramycine) et 

d’Hydroxychloroquine (Plaquénil) pendant dix-huit à trente six mois. 

Il est nécessaire de mettre en place un suivi régulier des patients traités, afin de prévenir 

les effets indésirables du traitement. 

Pour les femmes enceintes, le traitement en cours de grossesse utilise du Bactrim. 

Concernant la prophylaxie, en plus des mesures déjà décrites dans la deuxième partie, 

on peut mettre en place une vaccination humaine (vaccin non encore disponible en 

France), informer les personnes présentant des facteurs aggravants, les personnes 

soumises à une exposition professionnelle, et les professionnels de la santé humaine. 

Enfin, des mesures sont mises en place concernant les exploitations commercialisant du 

lait cru, et atteintes de fièvre Q.
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CCOONNCCLL UUSSII OONN  
 

La fièvre Q a un triple impact : sur la santé animale, en raison des troubles de la reproduction 

qui l’accompagnent, sur la santé publique car il s’agit d’une zoonose pouvant avoir de graves 

conséquences, et sur l’économie, entraînant des frais vétérinaires, des frais dus au taux de 

renouvellement augmenté, et un impact non négligeable sur la filière lait cru. 

La dangerosité de Coxiella burnetii réside notamment dans ses exceptionnelles capacités de 

résistance dans le milieu, sa dispersion facile sur de grandes distances, et le fait que la dose 

infectante par voie aérienne est très faible. 

La virulence varie selon les souches et l’état immunitaire de l’hôte, et elle peut entraîner des 

infections aiguës ou chroniques. 

Le réservoir principal est constitué par les ruminants, chez lesquels la bactérie peut persister 

longtemps, dans les nœuds lymphatiques, le tissu utérin ou mammaire. Les voies d’excrétion 

chez ces animaux sont connues, mais il persiste des interrogations quant aux modalités de 

cette excrétion, notamment sa cinétique et sa durée. 

La voie de contamination majoritaire est la voie aérienne. 

Chez l’homme, l’infection peut être aiguë ou chronique, et sa gravité dépend entre autres du 

statut immunitaire de l’hôte, et de l’éventuelle présence de facteurs aggravants. 

Les méthodes de diagnostic en médecine humaine permettent de différencier les infections 

aiguës des infections chroniques, ce qui n’est pas encore le cas chez les animaux. 

Afin de protéger au mieux la santé publique, diverses recommandations ont été proposées, 

dans le but d’améliorer les connaissances épidémiologiques de la bactérie. 

Des mesures de certification des élevages peuvent être mises en place, afin d’évaluer sur le 

terrain les outils de diagnostic et de lutte, les mesures de maîtrise de l’infection, et pour 

augmenter les connaissances grâce à une centralisation des données. 

Les éleveurs appartenant à la filière lait cru devraient être encouragés à entrer dans ce type de 

programme de certification. 

Dans le cas de la découverte d’un foyer de fièvre Q, l’éradication semble illusoire en raison 

des caractéristiques de la bactérie. L’objectif est donc de diminuer voire stopper l’excrétion 

pour protéger la santé publique. Ainsi, lorsque des cas cliniques sont avérés, ou qu’un lien est 

établi avec une infection humaine, il convient de mettre en place les mesures d’hygiène 

préconisées, de traiter les femelles gestantes par des antibiotiques appropriés dans le dernier 

mois de gestation, et de vacciner les animaux avec un vaccin en phase I.
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