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Résumé : 

La brucellose est une zoonose majeure qui se caractérise par l'avortement et la baisse de la fertilité chez 

de nombreuses espèces.  

Dans notre étude, nous nous sommes intéressés à la région Sud-Ouest de la wilaya de Sétif comprenant 

deux communes. Nos prélèvements ont été effectués en septembre et octobre 2016. 

Notre étude a porté sur les caractéristiques du test de Wright par rapport à l’épreuve au Rose Bengale 

considéré comme Gold standard avec une évaluation de la séroprévalence et l’analyse de quelques 

facteurs de risque de la brucellose ovine. Elle a porté sur un échantillon de 129 prélèvements ovins 

provenant de 15 élevages de la région étudiée. 

Les résultats globaux obtenus, montrent une concordance faible entre les deux techniques (k=0,37) avec 

une valeur du test Mc Nemar égale à 0.42et une exactitude de 91.47%. Le test de Wright (Se= 40% et 

Sp= 89,4%) est donc moins sensible même s’il reste aussi spécifique que l’épreuve du Rose Bengale.  

Le test de Wright s’avère avoir une VPP faible (VPP= 33.33%), mais une VPN élevée (VPN= 91.89%). 

Ces résultats s’expliquent par l’existence d’un nombre important de faux positifs. Une séroprévalence 

d’élevage de 33.3 % et de 66.6%, et une séroprévalence individuelle apparente de 11.62% et 13.95% ont 

été constatées respectivement par l’épreuve au Rose Bengale et le test de Wright.  

Cette prévalence varie en fonction de certains facteurs de risque tel que la région, le sexe, l'âge, la 

gestation, la présence d’avortement et au type d'élevage (mixte et non mixte). 

Mots clés : Brucellose, ovin, Séroprévalence, Rose Bengale, Wright, sensibilité et spécificité. 

Abstract :  

 The Brucellosis is a zoonosis characterized by abortion and decreased fertility in many animal species. 

In our study, we were interested in the south-west region of the wilaya of Setif comprising two 

communes. Our samples were collected in September and October 2016. 

Our study was focused on the characteristics of the Wright -test against the Rose Bengal test considered 

as standard Gold with the assessment of seroprevalence and analysis of some risk factors of ovine 

brucellosis. this study was focused in the collect of 129 sheep samples from 15 farms in the study area.  

The overall results obtained show a low agreement between the two techniques of diagnostic (k = 0.37) 

with a McNemar test value equal to 0.42 and an accuracy of 91.47%. The Wright -tesKey words : 

Brucellosis, ovine, seroprevalence, Rose Bengale, Wright, sensitivity and specificity.t (Se = 40% and 

Sp = 89.4%) is therefore less sensitive although, it remains as specific as the Rose Bengal test. 

The Wright test is found to have a low VPP (VPP = 33.33%), but a high VPN (VPN = 91.89%). These 

results are explained by the existence of a large number of false positives. A farms seroprevalence of 

33.3% and 66.6%, and apparent individual seroprevalence of 11.62% and 13.95% were observed 

respectively by the test Rose Bengal and the Wright test. 

This prevalence varies according to certain risk factors such as region, sex, age, gestation, presence of 

abortion and type of livestock (mixed and non-mixed). 

Key words : Brucellosis, ovine, seroprevalence, Rose Bengale, Wright, sensitivity and specificity. 

  الملخص
الحيواناتالحمى المالطية هي مرض حيواني المنشأ تتميز بالإجهاض وانخفاض الخصوبة في كثير من أنواع   

6102في دراستنا، اهتممنا بالمنطقة الجنوب الشرقية من ولاية سطيف. وتم أخذ العينات خلال شهري سبتمبر وأكتوبر سنة   

انتشار لمعايير مع تقييم مدى لوفقا  حيث يعتبر كمرجع اختبار روز البنغالبركزت دراستنا على خصائص اختبار رايت مقارنة 

الدراسة داخل منطقةمزرعة  01 فيالأغنام  عينة من 061 حيث اخذنا .للحمى المالطيةخطر وتحليل بعض عوامل ال المرض  

والدقة  6..1 مساوية لقيمة اختبار ام سي نيمار ( مع 0..1بين الطريقتين )ك = ضعيف اتفاق عن تظهر النتائج الإجمالية الناتجة 
   بالنسبة الى إختبار روز بنغال مع انه ذو خاصية عاليةاختبار رايت هو أقل حساسية  وجدنا ان .٪0..10بقيمة 

   (Se = 40 ٪) و (Sp = 89.4٪) 

لكن القيمة التنبؤية السلبية كانت مرتفعة وأوضح اختبار رايت ان القيمة التنبؤية الإيجابية منخفضة   

كاذبةاليجابيات الابسبب وجود عدد كبير من    (VPP= 33.33%) و   (VPN= 91.89%) 

الانتشار أما  ٪11..0و ٪00.26معدل الانتشار المصلي الفردي واضح بالنسبة الى اختبار روز بنغال واختبار رايت ب وكان 

بالنسبة للاختبارينعلى التوالي  ٪22.2و ٪.... للمزرعة كان بقيمةالمصلي   

جهاض، ووجود عد  انواع من المزارع هذا الانتشار يختلف باختلاف عوامل خطر معينة مثل المنطقة والجنس، والعمر، والحمل، والإ

 مختلطة وغير مختلطة

  : الحمى المالطية والأغنام والانتشار المصلي، روز البنغال، رايت، حساسية وخصوصيةكلمات البحث
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Introduction : 

La brucellose est une maladie zoonotique reconnue dans le monde entier pour son sérieux 

danger pour la santé publique et sa signification économique (Matyas et Fujikura, 1984). Il 

s'agit d'une maladie bactérienne causée par des organismes du genre Brucella. Cette maladie 

provoque de la fièvre ondulante et de la stérilité chez l'homme. Chez les bovins, elle provoque 

l'avortement, l'infertilité et une perte ou une diminution subséquente de la production laitière. 

Elle affecte également un large éventail d'animaux hôtes comprenant les moutons, les chèvres, 

les porcs, les chevaux, les volailles… (Weidman, 1991, Radostitis et al ; 1994). Même si de 

nombreux pays se déclarent indemnes de Brucella, la maladie demeure répandue dans de 

nombreuses régions du monde (Madkour et Gargani, 1989; Mikolich et Boye, 1990). Selon 

l'OMS, environ 4 millions de cas de brucellose humaine se produisent chaque année (Comité 

FAO / OMS d'experts de la Brucellose, 2016). 

La brucellose est habituellement diagnostiquée au laboratoire au moyen d'une culture sanguine 

ou d'une démonstration d'un niveau élevé d'anticorps. Puisque les hémocultures peuvent 

prendre des semaines et sont souvent infructueuses, un diagnostic positif dépend généralement 

des données cliniques, sérologiques et épidémiologiques (Mac Donald et al ; 1967, Mohammed 

et al ; 1999). 

Les épreuves utilisées pour le diagnostic de la brucellose sont nombreuses : le test 

immunoenzymatique (ELISA), le test standard d'agglutination des tubes (STAT), la PCR, le 

test de fixation du complément (CFT), le test de la globuline antihumaine, le test d'hémolyse 

indirecte et le transfert de Western (Thakar et al ; 2002). 

Différentes techniques sérologiques de diagnostic ont été proposées, le Rose Bengale est une 

méthode rapide et économique. Il est d'exécution facile sur le terrain avec une réponse plus 

précoce et plus durable que le test de Wright et la fixation de complément. 

La technique de Wright est une méthode de réalisation facile, peu onéreuse qui offre des 

données qualitatives et quantitatives avec un manque de sensibilité et de spécificité par rapport 

au Rose Bengale et à la Fixation de Complément.   

Dans ce travail, le test du Rose Bengale et le test de Wright ont été utilisés pour étudier la 

séroprévalence de Brucella abortus chez les ovins dans la région Sud-Ouest de Sétif. 

Les résultats de ces tests ont permis par ailleurs, d’analyser différents facteurs susceptibles 

d’influencer la séropositivité vis-à-vis de Brucella abortus. 

Enfin, l'objectif du présent travail a été aussi de décrire et de comparer les performances de ces 

deux tests diagnostiques et de proposer une stratégie diagnostique.  
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II. Définition et Historique : 

1. Définition : 

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune à de nombreuses espèces 

animales et à l’homme, due à des bactéries du genre Brucella. Sa répartition géographique est 

mondiale et de multiples espèces (ruminants, suidés, carnivores, rongeurs…) peuvent être 

infectées naturellement. La brucellose est aussi appelée fièvre ondulante, fièvre de Malte, fièvre 

de Gibraltar, fièvre méditerranéenne (chez l’Homme) ; avortement contagieux, fièvre abortive, 

avortement infectieux, avortement épizootique (animaux), maladie de Bang (bovins), épididymite 

contagieuse du bélier (ovins) (Acha ; 2005). 

2. Historique : Selon Madkour en 1989.  

Le nom de la brucellose a été proposé par Alice Evans, un biologiste américain, en 1918, remplacé 

par «la fièvre de Malte», comme on fait couramment à l’époque. Selon Hughes (1897), la maladie 

avait été décrite par Hippocrate. Une description précise de la maladie a été faite en 1861 par 

Marston, qui était un chirurgien assistant dans l'armée britannique à Malte. 

En 1887 que Bruce, médecin militaire à Malte, isole dans la rate de 4 soldats britannique décédés 

d’une « fièvre de Malte » l’agent responsable de la maladie. Il la nommera micrococcus melitensis. 

En 1897, au Danemark, Bang extrait de l’estomac d’avortons bovins le ‘bacille de l’avortement 

épizootique de la vache’, qu’il nomma Bacillus abortus bovis. 

Le bacille de Bang a été cultivé au Danemark, dès 1895 par Bang, vétérinaire danois, à partir 

de produits d'avortements (fœtus, cotylédons) dans des élevages bovins présentant des avortements 

à répétition (enzootie). Cette bactérie fut, donc, dénommée "Bacillus abortus" (Philipon et Garin-

Bastuji ; 2005). 

La même année, Wright décrit une approche diagnostique par la mise en évidence d'agglutinines 

sériques (séroagglutination lente en tube) Micrococcus melitensis.  

En 1905, Zammit et Horrocks mettent en évidence la présence de la bactérie dans le lait de chèvres 

apparemment saines et établissent ainsi le rôle de ces animaux en tant que source de contagion.  

En 1914, aux Etats-Unis, Traum isole de fœtus de truies avortées un microbe semblable au bacille 

de Bang : Bacillus abortus suis. 

En 1918, Evans démontre la parenté de ces différents germes. Ses travaux sont confirmés en 1920 

par Meyer et Shaw qui proposent la création du genre brucella avec deux espèces : Brucella 

melitensis et Brucella abortus.  

Par la suite, d’autres espèces de brucella sont identifiées : 

- Le bacille isolé par Traum est individualisé sous le nom Brucella suis par Huddelson en 

1929. 
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- En 1953, en Nouvelle Zélande et en Australie, Buddle et Boyes identifient Brucella ovis 

comme la responsable des épididymites des béliers.  

- Stoenner et Lackman isolent Brucella neotomae chez le néotome aux Etats-Unis.  

- Crmichael et Bruner découvrent que Brucella canis est responsable d’avortement 

contagieux dans l’espèce canine.  

-  Enfin en 1994, ont été rapportées plusieurs espèces marines (Brucella cetaceae, Brucella 

pinnipediae), (Philipon et Garin-Bastuji ; 2005). 

En Algérie la brucellose remonte au 19ème siècle. En effet, les premières descriptions de la maladie 

ont été faites par Cochez en 1895, qui soupçonna l'existence de cette maladie à Alger, puis en 1899 

par Legrain dans la vallée de la Soummam (Benhabyles ; 1992). Au début du 20ème siècle, elle fut 

reconnue par Brault, d'après les symptômes cliniques, puis démontrée bactériologiquement pour 

la première fois par Gillot. Ainsi, elle fût révélée en premier chez l'homme. Suite à ces 

observations, des recherches furent instituées en 1907 sur des élevages caprins par Sergent et leurs 

collaborateurs à Alger et Oran. Ces études révélèrent l'infection non seulement des caprins mais 

aussi des autres animaux domestiques. Le taux était élevé dans les élevages comprenant des 

chèvres maltaises (Sergent ; 1908). En 1940, Mignot affirma que l'existence de cette maladie dans 

le Hoggar n'aurait pu avoir pour mode d'introduction que les caravanes maliennes (Khettab et al ; 

2010) 

III. Agent pathogène : 

Les bactéries responsables de la brucellose sont des coccobacilles intracellulaires facultatifs, 

classés dans le genre Brucella. Ce genre est un groupe bactérien rassemblant six espèces : B. 

abortus, B. melitensis, B. suis, B. neotomae, B. ovis et B. canis. Une nouvelle espèce Brucella 

maris ou Brucella delphini, a été découverte récemment chez les dauphins (Krauss 2003). 
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Figure 1 : Principales espèces de Brucella et hôtes de prédilection (Freycon ; 2015) 

Chaque espèce de Brucella infecte préférentiellement un hôte donné, ainsi B. melitensis est 

typiquement l’agent de la brucellose ovine et caprine. Cependant, B. abortus et B. suis ont été 

isolés assez fréquemment des petits ruminants et, pareillement, B. melitensis a été retrouvé chez 

d’autres espèces domestiques, notamment les bovins et B. neotomae (chez le néotoma du désert) 

(Corbel et Brinley-Morgan, 1984). Au sein de certaines de ces espèces, différents biovars ont été 

identifiés : B. abortus regroupe ainsi sept biovars (1-6 ; 9), B. suis en regroupe cinq (1-5), tandis 

que trois différents biovars ont été mis en évidence pour B. melitensis (1-5). Chaque biovar possède 

sa propre répartition géographique et sa pathogénicité pour l’homme (tableau 1). 
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Tableau 1 : présentation des différentes espèces de brucella, leurs biovars, leur répartition 

géographique, leur hôte préférentiel et leur pathogénicite pour l'homme (Maurin ; 2005) 

 

1. Caractères bactériologiques :  

1.1.Morphologiques : 

Ce sont de petits coccobacilles à Gram négatif, mesurant 0,6 à 1,5 µm de long et de 0,5 à 0,7 µm 

de diamètre, non capsulés, non sporulés. A l'état frais, ils sont animés de forts mouvements 

colloïdaux pouvant conduire à détecter une fausse mobilité. 

Une caractéristique tinctoriale liée à l'acidorésistance de la paroi peut être révélée par certaines 

techniques colorimétriques (Stamp, par exemple) permettant un diagnostic bactérioscopique en 

médecine vétérinaire (Philipon et Garin-Bastuji ; 2005). 
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Figure 2 : Morphologie des brucelles (coccobacilles en coloration de GRAM, d’après Philippon 

et Garin-Bastuji ; 2005) 

 

Figure 3 : Placenta d’ovin infecté par des brucelles (Coloration de Stamp), d’après Philippon et 

Garin-Bastuji ; 2005 

1.2.Biochimiques :  

Les Brucella sont des bactéries nutritionnellement exigeantes de culture lente, principalement 

aérobies strictes à métabolisme respiratoire strict, et possèdent généralement une oxydase 

(Maurin ; 2005). Elle est résistante dans le milieu extérieur, elle survit 35 jours sur un pâture 

ombragée, et jusqu’à 8 mois dans le lisier. Ces bactéries sont cependant sensibles à la chaleur en 

milieu liquide, d'où l'efficacité de la pasteurisation ou d'une ébullition de courte durée (Philipon, 

Garin-Bastuji ; 2005). 

2. Caractères antigénique :  
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Le lipopolysaccharide (LPS), l’antigène le plus immunogène est caractérisé par une variation de 

phase avec les phénotypes suivants: lisse ou "smooth" (S-LPS) et rugueux ou "rough" (R-LPS). 

Le S-LPS est retrouvé à l’état sauvage chez la plupart des espèces et biovars. Le LPS de toutes les 

Brucella en phase S possède des antigènes A et M inégalement répartis selon les espèces. 

L’antigène A domine chez B. abortus, l’antigène M chez B. melitensis et existe en proportion égale 

chez B. suis. Ceci explique pourquoi les Brucella en phase S agglutinent toutes avec un sérum 

anti-Brucella obtenu à partir de B. melitensis, B. abortus ou B. suis. Les Brucella en phase R, B. 

canis et B. ovis n’ont pas d’antigène A et M mais possèdent l’antigène R. Des sérums anti-R 

permettent l’agglutination de ces espèces. 

Les chaînes latérales polysaccharidiques (antigène « O ») du S-LPS sont constituées d’un 

homopolymère comprenant environ 100 résidus de 4-formamido-4,6-didéoxy-D-mannopyranosyl, 

support principal des réactions croisées entre Brucella spp; Yersinia 

enterocolitica sérovar O:9, Francisella tularensis, ou encore Vibrio cholerae O:1. 

L’immunogénicité des protéines membranaires, périplasmiques ou cytoplasmiques est inférieure 

à celle du LPS (Philipon, Garin-Bastuji ; 2005). 

Des antigènes alternatifs ont été évalués et représentent des candidats sérieux pour le diagnostic 

de la brucellose ou l’élaboration de vaccins. Parmi ces antigènes, on retrouve les protéines 

cytoplasmiques p17, p15, et p39 (Letesson et al; 1997), la protéine périplasmique BP26 

(Cloeckaert et al; 2001 ; Seco-Mediavilla et al; 2003), les protéines ribosomales L7/L12 (Bachrach 

et al; 1994) et une protéine cytoplasmique de 18 kDa (Goldbaum et al; 1993). Cependant, aucun 

de ces antigènes n’égale l’immunogénicité dominante du LPS, cible des tests de diagnostics 

classiques qui présentent donc toujours de meilleures performances pour le moment. 

Les antigènes intracellulaires incluent des variétés de protéines, glycoprotéines et polysaccarides. 

Ces derniers peuvent inclure le polysaccharide B et l’haptène natif présent dans certaines souches 

et qui ont été utilisées dans le test de diffusion radial. La fraction de polypeptide de faible poids 

moléculaire de l'antigène intracellulaire joue un rôle important dans le déclenchement de la 

réaction d’hypersensibilité retardée dans le test intradermique (Madkour ; 1989). 

IV. Epidémiologie : 

La brucellose c’est une maladie zoonotique commune à de nombreuses régions du monde, elle est 

particulièrement fréquente dans les pays méditerranéens, Moyen-Orient, péninsule Arabique, 

l’Amérique Centrale et du Sud, l’Asie et l’Afrique. Il y a seulement 17 pays dans le monde qui 

sont officiellement indemnes de la brucellose, mais on découvre quand même des cas chez les 

voyageurs des pays endémiques. Les zones d'endémie de la maladie affectent les deux sexes et 

tous les groupes d'âges (Madkour ; 2001). 
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1. Prévalence :  

La répartition géographique varie beaucoup selon les Brucella. La brucellose des bovins (B. 

abortus), à faible prévalence, est même considérée comme éradiquée dans nombre de pays 

européens, en Australie, en Nouvelle-Zélande et dans certaines régions des Etats- Unis. Sa 

prévalence est par contre variable a élevée en Afrique, en Amérique latine, en Russie et en Asie. 

B. melitensis existe principalement dans le Bassin méditerranéen, au Mexique, en Argentine, au 

Pérou et dans le Sud des Etats-Unis. B. suis biotype 2 a pu être mis en évidence en Suisse, chez 

les sangliers et sporadiquement chez les lièvres. B. suis, biotypes 1 et 3, sont très répandus aux 

Etats-Unis et en Amérique latine. Brucella canis apparaît principalement aux Etats- Unis; des cas 

isolés ont été observés au Mexique, au Brésil, au Pérou, en Tunisie, en Allemagne, et en Tchéquie. 

La Suisse est officiellement reconnue indemne de brucelloses bovine, ovine, caprine et porcine 

(OVF ; 2005). 

En Algérie la séroprévalence de la brucellose est bien plus élevée chez les caprins que chez les 

bovins, (Lounes ; 2007). 

 

Figure 4 : prévalence de la brucellose des petits ruminants domestiques d’après Philipon, Garin-

Bastuji ; 2005. 

2. Mode de transmission :  

Chez l’homme : les moyens de transmissions de la brucellose comprennent : transmission par 

l’infection à partir d'un environnement contaminé, exposition professionnelle résultant 

généralement d'un contact direct avec des animaux infectés et transmission d’origine alimentaire 

(lait…), (Michael et Corbel ; 2006).  

Chez l’animal : La transmission entre animaux peut être directe, de manière horizontale et 

verticale, ou indirecte à partir de l’environnement.  
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Lorsqu’il n’y a pas d’avortement, la contamination verticale peut se faire in utero ou lors du 

passage du nouveau-né dans la filière pelvienne. La contamination peut aussi se faire par ingestion 

du colostrum et du lait contaminé (Diaz Aparicio ; 2013). En général, l’animal jeune se débarrasse 

de la bactérie. Cependant, chez certains veaux nés de mères infectées, l’infection peut persister 

mais sans déclencher de réponse sérologique, qui n’apparaitra alors que chez les femelles lors de 

leur première gestation (Gagnière et al; 2010).  

La transmission horizontale peut être directe par contact entre individus sains et individus infectés 

excréteurs, lors d’une cohabitation ou de la reproduction. Elle peut être indirecte par 

l’intermédiaires des bâtiments, des pâtures, du matériel, de l’aliment ou encore de l’eau, 

contaminés par des matières virulentes (Gagnière et al; 2010). 

3. Importance : 

Depuis l’isolement de l’agent causal, la brucellose sous toutes ces formes, bovine, ovine, caprine, 

porcine, canine et humaine a mobilisé dans le monde de nombreuses équipes de recherche pour 

tenter de réduire son impact socio-économique considérable sur la production animale et le 

développement rural (Verger ; 1993)  

V. Les signes cliniques :  

Chez l’homme : la brucellose chez l'homme est principalement une maladie du système réticulo-

endothélial. Une légère lymphadénopathie, splénomégalie et hépatomégalie peuvent être 

détectées. L’apparition des signes se produit en 2 à 3 semaines d'exposition. Les signes cliniques 

ne sont pas spécifiques et comprennent la fièvre et des frissons alternant avec des sueurs nocturnes, 

fatigue, douleurs musculaires et articulaires et maux de dos. La dépression et l'insomnie sont 

fréquentes (Richard ; 2004) 

La brucellose pose un risque réel d’avortement lors de la grossesse, Brucella peut infecter le tissu 

chorio-amniotique durant la gestation, et la brucellose peut provoquer un avortement, une 

naissance prématurée et une infection intra-utérine avec mortalité fœtale (Pappas, et al ; 2005). 

Chez l’animal : La brucellose est une maladie sub-aigüe ou chronique qui peut affecter de 

nombreuses espèces animales (bovins, moutons, chèvres et porcs). La phase initiale après 

l’infection n’est souvent pas apparente. Chez les adultes, l’infection localisée dans le système 

reproducteur produit typiquement une placentite suivie par l’avortement généralement au cours du 

dernier tiers de la gestation ou une naissance prématurée avec rétention placentaire chez la femelle 

et épididymite et orchite chez le male (Michael ; 2006), une baisse de la production laitière et des 

stérilités chez la femelle. La période primaire de l’infection se traduit différemment selon le sexe 

et le stade physiologique. Les symptômes vont traduire la localisation de la multiplication 

bactérienne, comme les arthrites et les orchites, par exemple B. melitensis provoque chez les petits 
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ruminants des problèmes de reproduction avec des avortements ou la naissance de petits , chétifs 

(Garin-Bastuji et al; 1998). 

Chez les petits ruminants, des mammites apparaissent avec la formation de nodules inflammatoires 

de la taille d’une noix ainsi que la production de grumeaux dans le lait. Chez la chèvre, l’excrétion 

mammaire des Brucella est souvent irrégulière mais intense (Gagnière et al; 2010).  

Chez le mâle, B. melitensis peut provoquer des altérations épididymo-testiculaires parfois 

palpables de type granulomateux ou nécrotique touchant parfois les vésicules séminales et la 

prostate, mais le plus souvent l‘infection est inapparente (Gagnière et al; 2010 ; Garin-Bastuji ; 

2003).  

La persistance de la bactérie dans les articulations provoque la formation d’hygromas ou 

d’arthrites chroniques (Gagnière et al ; 2010).  

VI. La pathogénie moléculaire :  

Il est possible de distinguer dans l’évolution brucellique deux périodes : Primaire et Secondaire. 

 Période Primaire : Cette période suit la contamination de l’hôte réceptif, elle peut passer 

inaperçue (infection inapparente), ou se traduit par des symptômes variés qui caractérisent 

cliniquement la brucellose aigue. Exp : Avortement. Elle évolue en trois étapes : Etape de 

multiplication loco-régionale, étape de dissémination et étape de localisation. 

 Période Secondaire : Cette période est associée à un état de résistance de l’hôte plus ou 

moins prononcé, lié au développement de l’immunité. Deux possibilités sont observées : 

La guérison ou la persistance des Brucella.  

La pathogénie du Brucella repose principalement sur sa capacité à survivre et à se multiplier dans 

les cellules hôtes (Moreno et Moriyon ; 2002). Des modèles cellulaires de l'infection en utilisant 

des lignées de cellules phagocytaires professionnelles et non professionnelles ont été développés 

(Liautard et al ; 1996, Pizarro-Cerda et al; 1998). Une fois dans l'un de ces types de cellules, 

Brucella se réplique dans un compartiment lié aux membranes, isolée de la voie endocytique 

destructrice classique (Pizarro-Cerda et al; 1998, Celli et al; 2003).  

1. Les facteurs de virulence classiques : 

1.1. L’enveloppe : 

Contact initial entre Brucella et la cellule hôte se produit évidemment entre la surface cellulaire 

bactérienne et la membrane cytoplasmique. Le grand nombre de mutants atténués avec un défaut 

structurel dans leur lipopolysaccharide (LPS) confirme l'importance de la membrane externe de  

Brucella dans la virulence. Récemment, le LPS O-polysaccharide (O-PS) a été montré être 

impliqué dans l'inhibition de la phagocytose, la protection contre la destruction des bactéries à 
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l'intérieur du phagolysosome, et l'inhibition de l’apoptose de la cellule hôte (Fernandez-Prada et 

al; 2003). 

 Porte et al; en 2003 suggèrent également que l'O-PS pourrait interagir avec des radeaux lipidiques 

pendant l'invasion des cellules contribuant à la déviation de phagosomes contenant de Brucella de 

la voie lysosomique (Naroeni et Porte ; 2002). L’O-PS est la première molécule clairement montré 

d'être impliqués dans l’entrée de Brucella intracellulaire (Moreno, et Moriyon ; 2002). 

1.2. Le β-1,2-glucans cycliques : 

Les β-1,2-glucans cycliques sont des composés périplasmiques jouent un rôle important dans 

l’osmorégulation (Bohin, 2000). Chez Brucella, des mutants du gène cgs codant pour la synthèse 

de ce composé sont fortement atténués de par leur incapacité à inhiber la fusion phagolysosomiale. 

Les β-1,2-glucans cycliques sont nécessaires à la déviation du trafic intracellulaire. Ces composés 

sont sécrétés par Brucella et empêchent la maturation des phagosomes en interférant avec les 

radeaux lipidiques. Les β-1,2-glucans cycliques pourraient donc interférer avec le trafic des 

phagosomes (Arellano-Reynoso et al; 2005). (Figure 5). 

1.3. Système de Sécrétion : 

En plus de LPS, le système de sécrétion de type IV (T4SS) de Brucella codée par l'opéron virB est 

un facteur de virulence majeur. Le T4SS fournit des macromolécules entre les bactéries et les 

cellules eucaryotes, traversant les frontières par un mécanisme cellulaire, contact dépendant (Ding 

; Atmakuri ; et Christie ; 2003). Le T4SS de Brucella est impliqué dans le recrutement des radeaux 

lipidiques pour l'entrée de Brucella en macrophages (Watarai et al; 2002) et est nécessaire pour 

que le Brucella atteigne sa niche appropriée et se réplique dans les cellules hôtes (Delrue ; et al; 

2001, O’Callaghan ; et al; 1999, Comerci et al; 2001). (Figure 5). 

1.4. Le système BvrR/BvrS : 

Le système à deux composants BvrR/BvrS est impliqué dans l’internalisation de Brucella dans les 

phagocytes professionnels et non-professionnels (Sola-Landa et al ; 1998). Ce système de 

régulation est impliqué dans la maintenance de l’homéostasie de la membrane externe de Brucella 

(Lamontagne et al ; 2007 ; Manterola et al; 2005). La synthèse de plusieurs protéines de membrane 

externe est affectée dans un mutant de ce système de transduction du signal, tout comme la 

structure du LPS. Un tel mutant est incapable de pénétrer dans les cellules hôtes (Guzman-Verri 

et al; 2002). (Figure 5). 

1.5. L’acquisition de métal :  

Les ions métalliques sont connus pour jouer au moins deux fonctions principales dans la virulence 

bactérienne. Ils signalent les bactéries quant à leur localisation cellulaire et sont nécessaires en tant 
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que co-facteurs pour une grande variété d'enzymes. Pour ces raisons, les bactéries doivent réguler 

étroitement les taux intracellulaires d'ions métalliques. Mg2+, Zn2+ et Fe3+ sont des transporteurs 

impliqués dans la virulence, suggérant que ces ions sont essentiels pour l’homéostasie de Brucella. 

Le rôle du métabolisme du fer dans la virulence de Brucella est encore mal compris (Bellaire et 

al; 2003). Cependant, la souche vaccinale Rev1 a été montrée par la protéomique pour avoir une 

expression altérée des protéines associées à l'utilisation du fer (Eschenbrenner, et al; 2002). 

1.6. Métabolisme du sucre et transporteur : 

Le maltose, le ribose, l'arabinose, le galactose, le glucose, le glycérol, l'érythritol et rhizopine 

(inositol), sont des voies de dégradation qui semblent essentielles pour la survie intracellulaire de 

Brucella. Les gènes codant pour des systèmes de transport du sucre ont été rompues en huit, en 

accord avec la niche réplicative qui contient plusieurs sources de carbone. Cinq mutants pourraient 

être changés dans leur cycle des pentoses phosphates (ppc) (mutants: cbbE, pgi, rbsK, araG, rbsA), 

parce que Brucella manque de phosphofructokinase, une enzyme essentielle à la glycolyse 

(Essenberg, et al; 2002). La voie de ppc est cruciale pour la dégradation des sucres dans Brucella. 

Cette voie fournit également le ribose pour la synthèse d'acide nucléique, et il a été démontré que 

la capacité à produire de novo des purines et des pyrimidines est essentielle pour la réplication 

intracellulaire de Brucella (Köhler, et al; 2002, Crawford, et al; 1996). 

1.7. ADN/ARN : 

Les systèmes de réparation d'ADN sont susceptibles de jouer un rôle important dans la persistance 

intracellulaire, peut-être en empêchant l'altération de l'ADN qui pourrait être induites par des 

réactifs intermédiaires de l'oxygène. Les mutants affectant l’ARN hélicase ou les activités de 

l'ADN gyrase suggèrent que Brucella pourrait également utiliser d'autres stratégies pour réguler 

les gènes de virulence. Par exemple, tldD code pour un modulateur de l'ADN gyrase et la 

modification de topologie de l'ADN provoquées par l'ADN gyrase sont connus pour affecter la 

régulation transcriptionnelle des gènes de virulence chez certaines espèces bactériennes (Scarlato 

; Arico et Rappuoli ; 1993). 
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Figure 5: Représentation schématique de l'invasion de Brucella dans le tube digestif d’après 

Mariana, et al; en 2010. 

VII. la réponse immunitaire :  

1. L’immunité innée : 

Dans le cas de la brucellose ainsi que dans d'autres maladies, le système immunitaire inné servira 

de première ligne de défense de l'hôte, responsable de la prévention de la réplication, de la 

réduction du nombre initial et de la destruction du microorganisme. En plus de créer des conditions 

pour la génération d'une réponse immunitaire adaptative efficace. Cette première ligne de défense 

comprend la phagocytose des agents pathogènes par des cellules telles que les neutrophiles, les 

macrophages et les cellules dendritiques (DC), la mort par les cellules tueuses naturelles (NK), la 

sécrétion de cytokines et de chimiokines, la reconnaissance de molécules typiques d’un microbe 

PAMPs (pathogen-associated molecular patterns) par les récepteurs de reconnaissance PRR 

(pattern-recognition receptors), et l'activation du système du complément (Diacovich, et al; 2010)  

1.1 Cellules : 

Les macrophages, les DC, ainsi que les cellules NK et les neutrophiles sont les premières cellules 

à réagir contre l'infection (Golding, et al; 2001). Les cellules NK sont activées par B. abortus ou 

leurs fractions antigéniques (Fernandes, et al ; 1995) et sont considérées comme importantes dans 

l'activation des cellules LB et, par conséquent, dans la production d'anticorps (Gao, et al; 2011).  

Les neutrophiles sont les phagocytes de courte durée les plus nombreux et les plus importants dans 

la réponse immunitaire innée, mais en cas d'infection par B. abortus, après la phagocytose, les 

neutrophiles ne sont pas stimulés pour induire un niveau efficace de dégranulation. Des études ont 

démontré que les neutrophiles semblent ne pas jouer un rôle significatif dans la clairance de B. 

abortus chez les souris infectées (Barquero-Calvo, et al; 2007). Au contraire, plus tard dans 

l'infection des souris, pendant la phase chronique (après 15 jours de l'infection), B. abortus est tué 

plus efficacement en présence de neutrophiles. Il a été suggéré que les neutrophiles limitent et 
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régulent l'activation de la réponse immunitaire adaptative contre l'infection intracellulaire de B. 

abortus, principalement à travers une diminution de l'activation des lymphocytes T (Barquero-

Calvo, et al; 2013). De plus, une réponse cohérente avec un profil d'activation, une augmentation 

de l'expression de CD35, CD11b et IL-8 et une diminution de CD62, ont été observées chez les 

neutrophiles humains et associées à une pathogenèse de la brucellose, contribuant à une lésion 

tissulaire localisée et à une inflammation (Zwerdling, et al; 2009). Par conséquent, l'activation des 

neutrophiles semble ne pas être associée à une immunité protectrice contre B. abortus, mais plutôt, 

elle semble se réduire aux lésions tissulaires et à la régulation à la baisse de la réponse immunitaire 

adaptative (figure 7). 

Contrairement à l'implication secondaire des neutrophiles et des cellules NK, les macrophages 

jouent un rôle central dans l'infection par B. abortus. Dans les premiers stades de l'infection chez 

la souris, avant le développement d'une réponse immunitaire adaptative par l'hôte, les macrophages 

permettent la réplication et la survie des brucella, où les phases ultérieures sont les principales 

cellules responsables de l'élimination de B. abortus (Barquero-Calvo, et al; 2007). En outre, dans 

ces premiers stades de l'infection chez la souris, B. abortus induire l'expression de faibles niveaux 

de cytokines pro-inflammatoires et de hauts niveaux de cytokines anti-inflammatoires (Xavier, et 

al; 2013, Rittig, et al; 2003). Dans les stades ultérieurs, après l'établissement des mécanismes 

antimicrobiens par l’immunité adaptative, les macrophages activés sont la principale source 

d'élimination de B. abortus chez les souris infectées (Zhan, et al ; 1993). L'activité bactéricide des 

macrophages de souris activés est principalement due à des réactifs intermédiaires nitrogènes 

(RNI) et à des réactifs intermédiaires d'oxygène (ROI), qui sont induits par l'interféron gamma 

(IFN-γ) et le facteur de nécrose tumorale (TNF-α), cette activité est augmentée en présence de fer 

(Baldwin, et al; 1993). (Figure 7). 

Les cellules dendritiques forment un lien clé entre les systèmes innés et les systèmes immunitaires 

adaptatifs. B. abortus diminué la maturation de DC en inhibant la voie de signalisation du récepteur 

de type toll 2 (TLR2) (Salcedo, et al; 2008). La maturation et l'activation des DC avec la sécrétion 

de cytokine après l'infection par B. abortus semblent dépendre de caspase-2 et TLR6, Caspase-2 

joue différents rôles au cours des infections de souches rugueuses et lisses, étant critique pour la 

maturation des DC et la production de cytokines, où comme dans l'infection par les souches lisses, 

il favorise la dissémination bactérienne par l’induction de la mort cellulaire. Le TLR6 est requis 

par les DC pour induire le TNF-α et IL-12 (Li, et al; 2012, Almeida, et al; 2013). (Figure 7). 

1. 2. Cytokines, chimiokines et PRR / PAMP: 

Au cours de l'infection bactérienne, l'activité antimicrobienne des macrophages est modulée par la 

production séquentielle de cytokines, dont certaines sont sécrétées par les macrophages eux-
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mêmes (TNF-α et IL-12), et d'autres produits par des cellules voisines (IFN-γ). Le TNF-α est l'une 

des premières cytokines libérées suite à l'infection par B. abortus des macrophages, et sa 

production résulte de l'interaction directe entre Brucella et les macrophages. Des preuves 

experiment a les montrent que les macrophages humains activés par TNF-α inhibent la réplication 

de Brucella spp in vitro (Caron, et al; 1994) et que le TNF-α et l’IL-12 sont directement impliqués 

dans la résistance à la brucellose chez la souris (Zhan, et al; 1996). En outre, la liberation de TNF-

α est augmentée par la phagocytose des bactéries opsonisées, ce qui indique que le récepteur Fcγ 

régule l'expression de TNF-α de manière positive (Caron, et al; 1994). Le faible d'induction de 

TNF-α avec l'absence de toxicité des cellules hôte favorise l'établissement d'une niche de 

replication de Brucella dans les macrophages.  

En effet, la reconnaissance des PAMP par les récepteurs de reconnaissance de formes (PRRs) est 

l'une des premières lignées de défense de l'hôte. Les récepteurs Toll-like (TLR), le plustôt et mieux 

caractérisés PRR (Kawai, al 2011) ont été impliqués dans la résistance à l'infection à B. abortus et 

l'induction de cytokines pro-inflammatoires (Barquero-Calvo, et al; 2007, Surendran, et al; 2012, 

Giambartolomei, et al; 2004, Huang, et al; 2005). L’activation de PRR par les PAMP de B. abortus, 

en tant que LPS, lipoprotéines et ADN, conduisent à la production de cytokines proinflammatoires 

et sont nécessaires pour une clairance efficace des bactéries (Campos, et al; 2004). Intéressant, la 

signalisation liée à TLR4 interagissant avec Janus kinase 2 (TLR4-JAK2) est également impliquée 

dans l'internalisation de B. abortus par les macrophages (Lee, et al; 2013). Contrairement à TLR2 

et TLR4, le facteur de différenciation myéloïde 88 (MyD88), une molécule adaptateur de tous les 

TLR sauf TLR3, est critique pour la clairance efficace de B. abortus (Zaitseva, et al; 2001). De 

même, TLR9 est nécessaire pour le contrôle de l'infection par B. abortus et partiellement 

responsable par l'induction d'IL-12p40 et de TNF-α (Surendran, et al; 2012, Zaitseva, et al; 2001).  

Au-delà des cytokines, les macrophages infectés, les DC et autres cellules hôtes infectées 

produisent également des chimiokines, des peptides chemoattractants et des protéines qui induisent 

la chimiotaxie dirigée dans les cellules réceptives voisines, ce qui déclenche une réponse 

inflammatoire et joue un rôle important dans la défense de l'hôte. Les monocytes infectés par B. 

abortus sont également capables d'exprimer plusieurs chimiokines CXC (GRO-α, IL-8) et CC 

(MIP-1α, MIP-1β, MCP-1, RANTES), mais Brucella rugueux induit des quantités plus élevées 

que Brucella lisse (Rittig, et al; 2003).  

2. L’immunité adaptative :  

2.1. Réponse à médiation cellulaire :  

La réponse immunitaire à médiation cellulaire souhaitable contre des infections intracellulaires, 

telle que la brucellose, est caractérisée par une prédominance de la réponse des cellules auxiliaire 
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(Th1) qui comprend l'IFN-γ, produit par les lymphocytes T avec le récepteur TCR (CD4 + ou CD8 

+), l'anticorps IgG2 produit par les cellules B et les lymphocytes cytotoxiques TCD8 + (Baldwin, 

et al; 2006). D'autre part, la réponse de type Th2, caractérisée par la sécrétion de quantités 

importantes d'IL-4, d'IL-5 et d'IL-10 par des lymphocytes TCD4+, qui stimulent une réponse 

immunitaire médiatisée par la sécrétion d'anticorps (IgG1 et IgE) et l'éosinophilie, n'est pas 

efficace pour surmonter les infections intracellulaires (O’Shea, et al; 2010). 

2.1.1. Cellules : 

Les antigènes de B. abortus accèdent aux deux principaux complexes majeur d'histocompatibilité 

(CMH), I et II, pour la présentation de l'antigène aux lymphocytes TCD8+ et TCD4+, 

respectivement (Escola, et al; 1994). Les cellules CD4 + exercent la plupart de leurs fonctions 

auxiliaires en sécrétant des cytokines, qui agissent sur la modulation de la réponse d'autres cellules 

ou produisent une action autocrine (O’Shea, et al; 2010). L'IFN-γ est la cytokine principale 

produite par les lymphocytes TCD4 + dans la brucellose et s'est avérée cruciale pour la résistance 

à l'infection (Zhan et al ; 1993).  

Un des mécanismes par lesquels le microorganisme dirige la réponse des souris est en modifiant 

l'expression de molécules co-stimulatrices sur les lymphocytes T, diminuant la CD28 et 

augmentant B7.2. Etant donné que B7.2 (CD86) évoque la libération de cytokines Th2, CD28 

fournit des signaux potentiellement stimulants et CTLA-4 (CD152) régularise la réponse 

immunitaire, l'augmentation de B7.2 accompagnée de la diminution de CD28 sur les lymphocytes 

T favorise l'interaction de B7.2 sur les cellules antigéniques présentant CTLA-4 sur les cellules T, 

inhibant la réponse Th2 (Agranovich, et al; 1999). (Figure 7).  

Initialement, on considère que l'immunité effective contre la brucellose est exclusivement 

provoquée par les lymphocytes T CD4 + sécrétant l'IFN-γ, mais aujourd'hui, la résistance à 

l'infection est attribuée à l'action coordonnée de deux grandes sous-populations de lymphocytes T 

CD4 + et CD8 + (Zhan et al ; 1993). (Figure 7). 

Néanmoins, la fonction effectrice la plus importante des lymphocytes T CD8 + spécifiques à 

l'antigène de B. abortus est la destruction des cellules hôtes infectées. Les cellules T cytotoxiques 

tuent les cellules hôtes infectées par une activité cytolytique médiée par le perforine et le granzyme 

ou par une interaction de Fas-Fas ligant (Baldwin, et al; 2006). Outre les lymphocytes T CD8 +, 

les lymphocytes T CD4 + murins ont également démontré un potentiel cytotoxique après infection 

in vivo par B. abortus. Cette population a exprimé des taux élevés de granzyme B, de l'IFN-γ et 

ont également montré une capacité cytolytique spécifique contre les macrophages murins infectés 

(Martirosyan, et al; 2013). Les lymphocytes CD8 + sont critiques pour la résistance à la brucellose 

(Oliveira, et al; 1995), et couplés aux lymphocytes T CD4 +, induisent la mort des cellules 
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infectées (Wyckoff, et al; 2007). Tous ces résultats indiquent que l'immunité acquise à l'infection 

par B. abortus est due à l'action coopérative des sous-ensembles de lymphocytes T CD4 + et CD8 

+, principalement médiée par deux fonctions effectrices : la sécrétion de l’IFN-γ et la cytotoxicité. 

Autre sous-ensemble de lymphocyte T, Les LTγδ réagissent rapidement à l'infection par B. abortus 

lors de la co-culture avec des macrophages autologues via l'IFN-γ. Dans les premiers stades de 

l'infection, murine les LTγδ régulent à la hausse IL-8, MIP-1α (CCL3), l'expression d'ARNm de 

GM-CSF, d'IL-1ß, d'IL-17 et de CD25. Alors qu'à des moments ultérieurs, les mêmes cellules ont 

une expression accrue de granzyme B, RANTES et l’ARNm de l’IFN-γ (Skyberg, et al; 2011). Par 

conséquent, il est probable que les LTγδ jouent un rôle important en tant que cellules effectrices 

et des médiateurs immunitaires après l'infection par B. abortus, mais sa participation à l'immunité 

acquise est encore inconnue (Elaine, et al; 2015). 

2.1.2. Cytokines : 

IFN-γ Confère une protection contre la brucellose grâce à l'activation des cellules du système 

immunitaire inné telles que les macrophages pour devenir plus efficaces dans la destruction et 

l'inhibition de la présence de pathogènes intracellulaires (Jiang, et al; 1993). Ce mécanisme est 

particulièrement important si l'on considère que l'établissement de maladies chroniques est lié à la 

survie des bactéries. L'activité bactéricide des macrophages et la sécrétion d'IFN-γ par des cellules 

T ont été montrées être chez des souris principalement dépendantes de IL-12, mais pas de TNF-α 

produit par les macrophages (Brandao, et al; 2012). Ces résultats suggèrent que l'IL-12 contribue 

à la résistance à la brucellose chez la souris, principalement par l'intermédiaire d'une voie 

dépendante de l'IFN-γ, tandis que la TNF-α actes éventuellement via une action directe sur les 

cellules effecteur, ne participant que dans la réponse innée (Zhan, et al; 1998). En d'autres termes, 

B. abortus induit la sécrétion d'IL-12 par les macrophages et dirige donc la réponse immunitaire, 

par différenciation de cellules naïves Th0 en cellules effectrices et mémoire Thl. En outre, l'IL-2 

a également montré être induite dans les cellules infectées et étant liée à la résistance à la 

brucellose, probablement en raison de son rôle essentiel de promoteur de la prolifération des 

cellules T et la différenciation en cellules effectrices (Jiang, et al; 1993). (Figure 7). 

D'autre part, IL-10, une cytokine anti-inflammatoire, est sécrétée en réponse à B. abortus et est 

responsable de la régulation à la baisse de la fonction effectrice des macrophages et de la 

production de l'IFN-γ (Xavier, et al; 2013, Oliveira, et al; 1995). L'IL-10 produite par les 

macrophages et principalement par les lymphocytes T CD4 + dans les premiers stades de 

l'infection par B. abortus semble favoriser la réplication intracellulaire des bactéries, augmentant 

l'infection persistante due à la régulation vers le bas des cytokines pro-inflammatoires (Xavier, et 
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al; 2013). Cet équilibre complexe entre les cytokines pro-inflammatoires et anti-inflammatoires 

doit être compris en tenant compte de l'interaction complexe entre l'hôte et le pathogène. 

2.2. Réponse à médiation humorale :  

En ce qui concerne la brucellose, la contribution exacte de l'immunité humorale dans la résistance 

n'est pas bien établie. La chaîne latérale du LPS-O (OPS) semble être l'antigène immunodominant 

des souches lisses de B.abortus, car une plus grande proportion de la réponse anticorps dans les 

infections humaines et animales, ainsi qu'après des immunisations avec des vaccins lisses, est 

dirigée contre l'antigène OPS (Diaz, et al; 1968). Les molécules usuelles comme le LPS activent 

les lymphocytes B de manière indépendante de LT. Cependant, le LPS de B. abortus est capable 

de se lier aux molécules du CMH de classe II dans les lymphocytes B, ce qui suggère qu'ils sont 

éventuellement présentés aux lymphocytes T (Forestier, et al; 1999). Il est donc tentant de spéculer 

que la forte réponse humorale à l'OPS, qui cause les principaux problèmes liés au diagnostic 

sérologique de la brucellose bovine, peut être liée à la participation de cellules T helper en réponse 

aux cellules LB contre cet antigène. Cependant, il est important de prendre en compte que le rôle 

crucial dans le dépassement de l'infection par B. abortus joue par l'immunité cellulaire. L'immunité 

humorale joue probablement un rôle secondaire, comme cela est observé dans d'autres infections 

intracellulaires. En outre, étant donné que les souches brutes ont montré une plus forte induction 

de la réponse immunitaire et une production de cytokine pro-inflammatoire que les souches lisses 

(Li, et al; 2012, Surendran, et al; 2012). Le transfert passif d'anticorps monoclonaux anti-OPS dans 

des souris entraîne une réduction significative du nombre de bactéries viables récupérées à partir 

de la rate et du foie, suite à la provocation avec un virus de B. abortus virulent de type sauvage 

(Cloeckaert, et al; 1991). De même, les anticorps dirigés contre l'épitope lipopolysaccharide-A 

(LPS-A), les protéines membranaires externes (OMPs) et les antigènes de surface 

polysaccharidiques ont également réduit les comptes spléniques bactériens post-provocation 

(Cloeckaert, et al; 1991). Toutes ces données confirment que les anticorps OPS peuvent jouer un 

rôle dans la défense de l'hôte. 

D'autre part, les composantes d'immunité humorale peuvent également contribuer à l'établissement 

d'une infection chronique. Une étude récente a démontré que les IgM et les B. abortus opsonisés 

par le complément infectaient les cellules B murines et établissaient une niche intracellulaire 

(Goenka, et al; 2012). Après l'entrée dans des conditions d'opsonisation, les bactéries induisent 

l'activation des cellules B et ne peuvent donc pas se répliquer, mais favorisent une niche pour une 

infection chronique. 

Les données indiquent une possible participation de l'immunité humorale adaptative à la résistance 

à l'infection au moins chez la souris, en particulier contre les souches lisses. Cependant, la réponse 
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anticorps déclenchée par B. abortus semble être secondaire dans la résolution de l'infection et peut 

même contribuer à l'établissement d'une infection chronique. L'hypothèse du dessin sur 

l'implication de l'immunité humorale chez d'autres hôtes de B. abortus, comme les humains et les 

bovins, est très difficile. Ce genre de spéculation mérite un soutien expérimental (Elaine, et al; 

2015).  

 

Figure 6 : Représentation schématique de la multiplication des bactéries pathogènes, en liaison 

avec le développement temporel de la réponse immunitaire d’après Jacques Dornand et al; en 

2002 : Après l’infection, les bactéries non pathogènes sont éliminées (5) par la réponse innée 

immédiate (A). Pendant ce temps, les bactéries pathogènes résistent à la réponse innée immédiate 

(A) et se multiplient (1). Sans une réponse immunitaire innée suffisante, les bactéries se 

multiplieront plus rapidement (1’). La réponse immunitaire innée secondaire (B) ralentit la 

multiplication (2). Sans réponse immunitaire secondaire innée efficace, l'hôte meurt (2’). Lorsque 

la réponse immunitaire spécifique (C) est initiée, le nombre de bactéries diminue (3), alors que 

sans cette réponse (D), les bactéries infectent l'hôte à un niveau très élevé (3’). Avec une réponse 

immunitaire spécifique inefficace, les bactéries restent à un niveau bas (4). 
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Figue 7 : Les mécanismes clés dans différentes cellules du système immunitaire inné et adaptatif 

après infection par B. abortus d’après Elaine, et al; 2015. 

3. Mécanismes d’échappements :  

Pendant l'infection, il est crucial pour l'hôte d'être capable de détecter rapidement les agents 

pathogènes envahissants, pour induire la réponse immunitaire initiale nécessaire au contrôle de la 

maladie. Par conséquent, l'hôte a développé des mécanismes pour reconnaître la présence de 

bactéries dans les tissus grâce à un système de surveillance immunitaire innée, qui est capable de 

distinguer les PAMPs à travers les récepteurs de reconnaissance des pathogènes. Ces récepteurs 

peuvent être trouvés dans les membranes cellulaires (TLR) ou dans le cytosol (récepteurs NOD-

like, NLRs) et ont la capacité de détecter des produits considérés comme uniques aux bactéries 

comme le LPS, les acides lipoteichoïques, les lipoprotéines et la flagelline (Hoebe, et al; 2004). 

Conduisant à l'activation de la réponse pro-inflammatoire initiale. En tant que un agent pathogène 

chronique, Brucella a développé des mécanismes passifs et actifs pour échapper à la détection par 

les TLRs et les NLRs afin de persister et de provoquer une infection de longue durée. 

Plusieurs caractéristiques de son LPS limitent la détection immunitaire innée de Brucella spp, la 

modification du lipide A de son LPS permet à Brucella spp d’éviter la détection par TLR4. Alors 

que la plupart des pathogènes bactériens, tels que les Enterobacteriaceae, possèdent une fraction 

lipidique A contenant des résidus d'acides gras courts (C12-C16), le lipide A de Brucella contient 

une plus longue fraction (C28), ce qui se traduit par une réduction considérable de l'agoniste TLR4 

et des propriétés endotoxiques (Lapaque, et al; 2006). Une caractéristique supplémentaire du LPS 

de B. abortus qui limite la reconnaissance par TLR4 est le profil de glycosylation de son 

constituant oligosaccharidique de noyau, qui empêche la liaison au co-récepteur TLR4 MD-2. Le 
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fragment antigène O du LPS est une cible pour le dépôt du complément dans de nombreux 

pathogènes (Joiner, et al; 1989). Cependant, une autre caractéristique anti-inflammatoire du LPS 

de Brucella est sa résistance au dépôt du composant de complément C3 (Barquero-Calvo, et al; 

2007, Hoffmann, et al; 1983), qui empêche la génération des anaphylatoxines C3a et C5a qui se 

synergisent avec les TLR dans l'induction de cytokines pro-inflammatoires (Wilson, et al; 2001, 

Zhang, et al; 2007). 

L'induction de cytokines pro-inflammatoires. Fait intéressant, la flagelline de Brucella est capable 

d'éviter la détection de TLR5, car elle manque d'un domaine qui est essentiel pour sa 

reconnaissance par ce récepteur (Andersen-Nissen, et al; 2005).  

En plus de TLR4, TLR2 et TLR9 ont également été impliqués dans la détection l’ infection de 

Brucella (Sveti´c, et al; 1993, Copin, et al; 2007). Par conséquent, comme une autre stratégie pour 

éviter la reconnaissance immunitaire, le génome de Brucella code pour une protéine qui contient 

un récepteur Toll-interleukin-1 (TIR), nommé Btp1 / BtpA dans B. abortus et TcpB dans B. 

melitensis (Salcedo, et al; 2008, Cirl, et al; 2008). BtpA / TcpB agit en dégradant MyD88, ce qui 

est requis pour TLR2 et TLR4 mais pas de signalisation de TLR9 (Salcedo, et al; 2008, Sengupta, 

et al; 2010). En conséquence, BtpA / TcpB est capable d'inhiber la maturation des cellules 

dendritiques et la production de cytokines pro-inflammatoires, ce qui contribue à la persistance à 

long terme de Brucella. Récemment, une deuxième protéine effectrice contenant TIR de Brucella 

a été décrite, appelée BtpB (Salcedo, et al; 2013). On pense également que BtpB, qui semble avoir 

une activité antagoniste plus forte pour la signalisation de TLR que BtpA, interfère avec la 

transduction de signal dépendante de Myd88, bien que son rôle dans la modulation des réponses 

inflammatoires induites par Brucella et la persistance bactérienne ne soit pas encore clair (Mariana, 

et al; 2015). 

VII. Diagnostic : 

Le diagnostic est un ensemble de moyens permettant de confirmer l'origine d’une infection. 

Ces moyens sont variés et se traduisent soit par un diagnostic direct, soit par un diagnostic indirect.  

Le diagnostic direct met en évidence la bactérie ou ses constituants, basé sur la culture et 

l’isolement, parfois sur milieu sélectif, permettant l'identification du pathogène. La durée 

d’incubation, la culture en aérobiose ou en anaérobiose, l’aspect des colonies, la présence 

d’hémolyse et l’antibiogramme sont ainsi pris en compte pour cette identification. Les méthodes 

de biologie moléculaire font partie des techniques de diagnostic direct. L’amplification génique 

ou le séquençage de gêne sont de plus en plus utilisés dans les laboratoires. Des technologies plus 

récentes comme les puces à ADN, permettant de caractériser simultanément différentes bactéries 

dans un même échantillon présentent également un grand intérêt. 
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Le diagnostic indirect évalue la réponse de l'organisme à l'infection par la mise en évidence des 

anticorps spécifiques. Les anticorps sont recherchés, le plus souvent, dans le sang circulant après 

prise de sang. La spécificité des tests sérologiques est relative du fait de l’existence de réactions 

croisées avec d’autres bactéries ; la sensibilité varie selon le type de technique utilisée. Le 

sérodiagnostic est souvent un diagnostic de suspicion (Bounaadja ; 2010).  

1. Diagnostic direct :  

1.1. Bactériologique : 

La recherche de Brucella n'est pas courante dans la pratique quotidienne, d'une part, cette bactérie 

pousse plus lentement que nombre de bactéries responsables d'infections urinaires, respiratoires 

ou septicémiques. D'autre part, les Brucella font partie des classes biologiques 3, donc 

potentiellement dangereuses (Philipon, Garin-Bastuji ; 2005). 

Pour le diagnostic définitif de la brucellose, le choix des échantillons dépend des signes cliniques 

observés. Dans le cas de la brucellose cliniques, des échantillons valides comprennent fœtus 

avortés (estomac, la rate, et du poumon), les membranes fœtales, les sécrétions vaginales, le 

colostrum, le lait, le sperme, et le liquide recueillie d'arthrite ou hygroma. A l'abattage, afin de 

confirmer les cas suspects de brucellose aiguë ou chronique, les tissus préférés sont les nœuds 

lymphatiques génitaux et oropharyngés, la rate et la glande mammaire et des ganglions 

lymphatiques associés (Alton ; 1988), mais la recherche de Brucella se fait essentiellement à partir 

du sang du patient (hémoculture), (Bounaadja ; 2010). Pour l'isolement de Brucella spp, le moyen 

le plus couramment utilisé est le milieu Farrell, qui contient des antibiotiques capables d'inhiber la 

croissance d'autres bactéries présentes dans des échantillons cliniques. Les milieux commerciaux 

actuels conviennent comme ceux d'hémoculture contenant, par ailleurs, du CO2 nécessaire pour 

l'isolement de certains biovars de B. abortus (type sauvage 1-4), tandis que d'autres, comme B. 

abortus (biovars de type sauvage 5, 6, 9), B. abortus S19 souche vaccinale, B. melitensis et B. suis, 

n’en ont pas besoin de CO2 (Alton ; 1988).  

D'autres milieux peuvent être ensemencés telle une gélose Columbia au sang frais ou enrichie en 

sérum. Il convient d'incuber à 37°C et sous C02, au moins 15 jours (Philipon, Garin-Bastuji ; 2005).  

Pour les échantillons liquides (lait ou sang), la sensibilité est accrue par l'utilisation d'un milieu à 

deux phases, comme le milieu Castaneda (bactériologiste mexicain), décrit à l'origine pour être 

utilisé avec des cultures de sang humain. La croissance peut apparaître au bout de 2-3 jours, mais 

les cultures sont généralement considérées comme négatives après 2-3 semaines d'incubation 

(Alton ; 1988). L'identification de Brucella spp est basée sur la morphologie, la coloration et le 

profil métabolique (catalase, oxydase et l'uréase) (Alton ; 1988, Corbel ; 2005) 
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Les colonies sont translucides, rondes à bords réguliers, Ces bactéries sont aérobies 

strictes, catalase +, oxydase +, NO3 + et uréase + (Philipon et Garin-Bastuji ; 2005). 

1.2. Moléculaire : 

Le diagnostic moléculaire le plus utilisé est la PCR. Depuis quelques années, l’utilisation de la 

technique de PCR en temps réel dans le diagnostic de la brucellose se multiplie (Newby et al; 2003 

; Al Dahouk et al; 2004 ; Probert et al; 2004). 

En 1990, Fekete et collaborateurs mettent au point le premier diagnostic direct par PCR pour la 

détection du genre Brucella, basé sur le gène omp43 de B. abortus S19 (Fekete et al; 1990). Les 

auteurs démontrent que le test est spécifique de toutes les espèces et biovars de Brucella testés, et 

sensible en détectant moins de cent bactéries ; par conséquent, les chercheurs se sont intéressés au 

gène de l’ARNr 16S.  

Depuis, de nombreux auteurs ont continué à utiliser le gène bcsp31 comme cible pour la détection 

de Brucella, (Matar et al; 1996, Queipo-Ortuño et al; 1997; Debeaumont et al; 2005). 

En 2004, une PCR en temps réel basée sur un autre gène conservé, le gène per codant la pérosamine 

synthétase impliquée dans la biosynthèse du LPS (Cloeckaert et al; 2000). Le test se révèle 

spécifique sur le panel de 174 bactéries non Brucella testées (Bogdanovich et al; 2004). Parmi les 

bactéries testées, se trouvaient des bactéries possédant le gène per telles que E. hermanni, E. coli 

O:157, Stenotrophomonas maltophilia, Vibrio. cholerae O:1, et Yersinia enterocolitica O:9. 

La PCR en temps réel, qui a l’avantage de présenter une meilleure spécificité qu’une PCR 

conventionnelle grâce à l’utilisation d’une sonde, est maintenant très utilisée pour la détection du 

genre Brucella (Bogdanovich et al; 2004). La plupart des analyses par PCR sont encore basées sur 

le gène bcsp31 malgré son manque de spécificité, considérant que les infections à O. anthropi sont 

rares et facilement distinguables de la brucellose (Bricker, 2002 ; Debeaumont et al; 2005; Queipo- 

Ortuño et al; 2005; Probert et al; 2004). 

Lors du diagnostic de la brucellose animale, le choix des tissus pour l’utilisation de la PCR est 

plus varié. Ainsi, des PCR ont été décrites à partir de différents échantillons : de sang, de la it 

(Romero et al; 1995) de sécrétion nasale, de rate, de sperme, de ganglions lymphatiques (O’Leary 

et al; 2006) et de fœtus avorté. La difficulté majeure provient de la présence possible d’inhibiteurs 

de PCR et/ou d’une quantité trop importante d’ADN pouvant interférer sur la PCR selon l’origine 

des échantillons (Bounaadja ; 2010). 

2. Diagnostic indirect :  

2.1. Immunologique : 

Des anticorps anti-Brucella peuvent être trouvés dans les sérums, les exsudats utérins et vaginaux, 

le lait ou le plasma de sperme d'animaux infectés ou exposés. Il existe une gamme considérable 
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d'anticorps connus contre Brucella: en particulier IgM, IgG1, IgG2 et IgA. Ceux-ci ne sont pas 

produits dans toutes les infections à Brucella, et certaines infections latentes ne sont associées à 

aucun titre d'anticorps.  

En outre, les titres observés des anticorps présents semblent varier significativement avec les  

espèces et les biovars, et entre les individus infectés. C’est un défi pour l'analyse sérologique des 

animaux exposés à Brucella que de distinguer les animaux infectés et non infectés et, par 

conséquent, un grand nombre de méthodes ont été développées pour quantifier tous les isotypes 

pertinents. Il ya des avantages et des limites à chacun d'eux dans l'utilisation pratique (Gibbs, et 

Bercovich ; 2011).Les anticorps détectés sont alors pour la plupart, spécifiques d’épitopes portés 

par le LPS-S, et en partie par le LPS-R et certaines protéines membranaires (Bounaadja ; 2010). 

2.1.1. Test sérologique : 

Les résultats sérologiques faussement positifs causés par Yersinia enterocolitica O: 9 peuvent 

affecter jusqu'à 15% des troupeaux bovins dans les régions exemptes de brucellose, ce qui entraîne 

des coûts supplémentaires considérables pour les programmes de surveillance (Muñoz et al; 2005). 

Des résultats faussement négatifs ont également été observés dans le diagnostic sérologique de la 

brucellose. Ils surviennent principalement en raison du fait que la réponse des anticorps dépend du 

stade de l'infection lors de la collecte des échantillons (Carpenter ; 1975). 

2.1.1.1. Test d'agglutination lente ou agglutination lente de Wright (SAT ou SAW) : 

Le principe de ce test est de détecter les anticorps agglutinine principalement de l'isotype IgM 

dirigé contre Brucella spp. A une concentration optimale d'antigène et d'anticorps, de grands 

complexes antigène-anticorps se forment et se précipitent au fond du tube. Cette réaction est lente 

car, contrairement aux tests d'agglutination rapide, elle nécessite une incubation d'une nuit à 37 ° 

C. Le manque relatif de spécificité et de sensibilité de ce test a souvent été présenté comme un 

inconvénient majeur. Néanmoins, il s'agit d'un test standardisé et extrêmement robuste qui a 

montré de bons résultats et s'est avéré efficace dans plusieurs pays officiellement déclarés 

indemnes de la brucellose (Merzaal, et al; 2002). La spécificité de ce test est augmentée en traitant 

le sérum avec un agent chélatant tel que l'EDTA, ce qui réduit les réactions croisées dues à l'IgM 

(Alton ; 1988). Bien que ce test ne soit plus recommandé par l'OIE pour le diagnostic de la 

brucellose bovine (Office International des Epizooties; 2009.), il est encore largement utilisé dans 

le diagnostic de la brucellose humaine (Alton ; 1988). 

2.1.1.2 Epreuve à l’antigène tamponné (EAT) = Test Rose Bengale 

Tests d'antigènes de Brucella tamponnés. Les tests de Rose Bengal (RB) et d'agglutination sur 

plaque tampon (BA) sont les tests bien connus de l'antigène Brucella tamponné. Ces tests sont des 
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tests d'agglutination rapides de 4 minutes réalisés sur une plaque de verre à l'aide d'un antigène 

tampon acide (pH 3,65 ± 0,05). Ces tests ont été introduits dans de nombreux pays comme le test 

de dépistage standard car il est très simple et pensé pour être plus sensible que le SAT. L'OIE 

considère ces tests comme des "tests prescrits pour le commerce" (Office International des 

Epizooties; 2009). 

 

Figure 8: Epreuve à l’antigène tamponné (EAT) ou Test Rose Bengale d’après Philipon, Garin-

Bastuji ; 2005. 

2.1.1.3. Test de fixation du complément : 

Le Test de Fixation du Complément (FC) permet la détection d'anticorps anti-Brucella capables 

d'activer le complément. Les immunoglobulines bovines (Ig) qui peuvent activer le complément 

bovin sont l'IgG et l'IgM. Selon certaines études, ce test n'est pas très sensible mais présente une 

excellente spécificité (merzaal, et al; 2002, Given, et al; 2003). Étant donné que le test est difficile 

à normaliser, il est progressivement remplacé par ELISA (Office International des Epizooties; 

2009). Ce test est un "test prescrit pour le commerce" par l'OIE (Office International des 

Epizooties; 2009). 

2.1.1.4. Test ELISA : 

Les tests ELISA sont divisés en deux catégories, ELISA indirecte (iELISA) et ELISA compétitif 

(cELISA). La plupart des iELISA utilisent du LPS lisse purifié comme antigène, mais il existe une 

grande variation dans le conjugué Ig anti-bovine utilisé (Saegerman, et al; 2004). La plupart des 

iELISA détectent principalement des IgG ou des sous-classes d'IgG. Leur qualité principale est 

leur haute sensibilité, mais ils sont également plus vulnérables aux réactions non spécifiques, 

notamment celles liées à l'infection par Yersinia enterocolitica sérovar O9. Ces réactions croisées 

observées dans iELISA ont motivé le développement de cELISA. La chaîne O du LPS lisse de 

Brucella contient des épitopes spécifiques qui ne sont pas partagés avec le LPS de YO9. Par 

conséquent, en utilisant des anticorps monoclonaux dirigés contre des épitopes spécifiques du LPS 

Brucella, le développement de cELISA plus spécifiques a été possible. Ces tests sont plus 
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spécifiques, mais moins sensibles que les iELISA (Nielsen, et al; 1995, weynants, et al; 1996). 

L'OIE considère ces tests comme des "tests prescrits pour le commerce" (Office International des 

Epizooties; 2009). 

2.1.1.5. Test de polarisation de fluorescence. 

Le dosage de polarisation de fluorescence (FPA) est basé sur un principe physique: la rapidité avec 

laquelle une molécule tourne dans un milieu liquide est en corrélation avec sa masse. Les 

molécules de petite taille tournent plus vite et dépolarisent plus un faisceau lumineux polarisé, 

tandis que les molécules plus grandes tournent plus lentement et, par conséquent, dépolarisent 

moins la lumière. FPA mesure le degré de dépolarisation dans les unités de milli-polarisation (mP). 

Au cours de ce test, les échantillons de sérum sont incubés avec un antigène spécifique de Brucella 

marqué à l'isothiocyanate de fluorescéine. En présence d'anticorps contre Brucella spp, de grands 

complexes fluorescents sont formés. 

Dans les échantillons négatifs, l'antigène reste non complexé. Ces petites molécules tournent plus 

rapidement et provoquent donc une dépolarisation plus importante de la lumière que les 

échantillons positifs pour Brucella spp. (Jacques Godfroid et al; 2010) 

Ce test peut être facilement automatisé et est très rapide, car après le mélange de l'antigène marqué 

et du sérum la lecture est presque instantanée. La sensibilité au test semble légèrement inférieure  

à celle des iELISA (mcGiven, et al; 2003). La spécificité varie entre 98,8 et 99,0% (Greiner, et al; 

2009). Ce test est déjà utilisé dans les programmes de contrôle et de certification de la brucellose 

en Amérique du Nord et en Europe. L'OIE considère ce test comme un "test prescrit pour le 

commerce" (Office International des Epizooties; 2009). 

2.1.1.6. Le test anti-globuline humaine (AHG) ou le test de Coombs : 

Le test AHG a été développé pour surmonter l'effet prozone qui affecte SAT et d'autres tests 

d'agglutination. Il donne des résultats positifs lorsque SAT est négative. C'est parce qu'il mesure 

IgG. Pour cette raison, il est considéré comme un meilleur test de brucellose à long terme ou 

chronique. Cependant, il ne donne pas de résultats précis dans tous les cas de la brucellose 

chronique à plus long terme (Barrett & Rickard ; 1953). 

2.1.1.6. Test de 2-mercaptoéthanol (2-MET): 

2-MET est un test de confirmation, et il s'agit d'une légère modification du SAT, ce qui facilite le 

diagnostic d'infections passées ou chroniques. Puisqu'il élimine les anticorps IgM non persistants 

sensibles au phénol physiologique qui autrement interféreraient dans le processus d'agglutination. 

Ce test est effectué de la même manière que (SAT), sauf que le diluant salin contient 0,05 M -2-

mercaptoéthanol, c'est-à-dire (14 ul pour 1000 ml de solution saline phénolique) et utilisé pour 
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détecter une infection humaine. Par conséquent, l'agglutination dans ce test est indicative de la 

présence continue d'IgG et de la probabilité de poursuite de l'infection. La persistance des titres 

d'anticorps agglutinants IgM chez les patients hospitalisés sans infection active confère une 

évaluation sérologique (Diaz et al; 1976). 

2.1.1.7. Immunochromatographie en flux latéral :  

Ce test a été développé pour la brucellose humaine et ensuite adapté à la brucellose animale 

(Abdoel, et al; 2008). Il utilise un dispositif chromatographique composé d'un tampon 

d'échantillon, d'un tampon conjugué et d'une bande de détection de nitrocellulose poreuse, le tout 

dans un boîtier en plastique. De petites quantités de sérum (ou de sang) et de tampon de 

développement sont placées sur le tampon de l'échantillon, qui délivre le mélange au tampon 

conjugué. Ce dernier contient un conjugué IgG anti-ruminant d'or colloïdal dans une matrice sèche 

qui, lorsqu'il est dissous, permet au conjugué de réagir avec l'IgG dans l'échantillon. Le liquide 

s'écoule dans la bande de détection où une ligne transversale de S-LPS adsorbé capture les 

complexes contenant de l'IgG anti-S-LPS produisant une ligne de couleur rouge d'or colloïdal. Les 

complexes dépourvus d'IgG spécifiques migrent encore pour être capturés dans une seconde ligne 

par des anticorps anti-IgG. Il en résulte une seconde ligne rouge indiquant que l'analyse a 

fonctionné correctement (Abdoel et al; 2008). Cette technique est très simple et a l’avantage d'être 

utilisée comme un test de pensée à la fois avec le sérum et le sang. Cependant, la préparation du 

kit nécessite un équipement sophistiqué et les méthodes de normalisation n'ont pas été rendues 

publiques. 

2.1.2. Les tests de lait : 

Ces tests sont prescrits par l'OIE comme des tests à utiliser dans les programmes de contrôle et 

d'éradication, mais non à des fins commerciales (Office International des Epizooties; 2009). 

2.1.2.1. Test de l’anneau de lait. 

Le test consiste à mélanger l'antigène de cellule entière Brucella coloré avec du lait. En présence 

d'anticorps anti-Brucella, des complexes antigène-anticorps se forment et migrent vers la couche 

de crème, formant un anneau pourpre sur la surface. En l'absence de complexes antigène-anticorps, 

la crème reste incolore. Ce test n'est pas considéré comme sensible mais ce manque de sensibilité 

est compensé par le fait que le test peut être répété, généralement mensuel, en raison de son coût 

très faible. Ce test est prescrit par l'OIE pour être utilisé uniquement avec du lait de vache (Office 

International des Epizooties; 2009). 
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2.1.2.2. ELISA et le test de polarisation de fluorescence. 

Ces deux tests, discutés ci-dessus dans le contexte d'échantillons de sérum, peuvent également être 

appliqués à des échantillons de lait pour détecter des animaux infectés. Ces tests sont moins 

sensibles lorsqu'on les applique au lait qu'à des échantillons de sérum. En effet, avant leur 

utilisation sur le lait en citerne, qui peut provenir de centaines de vaches, leur sensibilité doit 

d'abord être vérifiée sur des pools d'échantillons (Nielsen, et Gall ; 2001, Ielsen ; 2002). Cette 

sensibilité inférieure dans le cas du lait de cuve peut souvent être compensée en augmentant la 

fréquence d'essai. Ces tests sont prescrits par l'OIE pour l'analyse du lait des bovins et des petits 

ruminants (Office International des Epizooties; 2009). 

3. Test cellulaire = Test cutané :  

Le test cutané est un test allergique qui détecte la réponse immunitaire cellulaire spécifique induite 

par l’infection à Brucella spp. L'injection de brucellergène, extrait protéique d'une souche 

rugueuse de Brucella spp, est suivie d'une réponse inflammatoire locale chez un animal sensibilisé. 

Cette réaction d'hypersensibilité retardée est mesurée par l'augmentation de l'épaisseur de la peau 

au site d'inoculation. Ce test est très efficace pour distinguer les cas de brucellose vraie et les 

réactions sérologiques faussement positives. Le test cutané est très spécifique, mais sa faible 

sensibilité en fait un bon test pour les troupeaux, mais pas pour la certification individuelle. Il ne 

peut pas discriminer entre l’infection et la vaccination (Saegerman, et al; 1999). Ce test est prescrit 

comme test alternatif par l'OIE (Office International des Epizooties; 2009). 

 

Figure 9 : Exemples de détection positive chez le bovin (encolure) par le test cutané d’après 

Philipon, Garin-Bastuji ; 2005. 
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Figure 10 : Résultat du test d'agglutination lente (SAT) et des tests ELISA effectués à différents 

moments après l'infection (Jacques Godfroid et al ; 2010). 

Tableau 3 : Sensibilité et spécificité des tests indirects pour le diagnostic de la brucellose 

d’après Jacques Godfroid et al ; 2010 : 

Test Sensibilité (%) Spécificité (%) 

Tests sérologique SAT/SAW 81.5 98.5 

CFT 90-91.8 99.7-99.9 

BAT 87 97.8 

iELISA 97.2 97.1-99.8 

cELISA 95.2 99.7 

FPA 96.6 99.1 

Tests de lait MRT 88.5 77.4 

FPA 76.9 100 

iELISA 98.6 99.0 

Test cellulaire Test cutané 78-93 99.8 

Abréviations: SAT : Slow agglutination test; SAW : Slow agglutination of Wright; MAT : Micro 

agglutination Test; CFT : Complement fixation test; BAT : Buffered Brucella antigen test; 

iELISA : indirect ELI SA; cELISA : competitive ELISA; FPA: Fluorescence polarization assay; 

MRT : Milk ring test. 

VIII. Traitement : 

1. Chez l’homme : 

Le traitement efficace de l'infection par Brucella nécessite des antibiotiques qui peuvent pénétrer 

intracellulairement, sont disponibles pour une thérapie prolongée pour prévenir la rechute, et sont 

bactéricides pour traiter l'infection du système nerveux central et l'endocardite. Il existe encore 

beaucoup de discussions sur le régime antibiotique, mais la combinaison de la doxycycline par 

voie orale pendant 45 jours ou 8 semaines plus la gentamicine intramusculaire pendant 5 à 7 jours 
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est tout aussi efficace que la thérapie traditionnelle en utilisant la doxycycline pendant 45 jours 

plus la streptomycine pendant 14 jours (Roushan, et al; 2010). L'Organisation Mondiale de la Santé 

recommande la doxycycline plus la rifampine par voie orale pendant 6 semaines. Ce schéma est 

moins efficace pour les cas de spondylarthrite. La monothérapie avec les fluoroquinolones a été 

décevante, et si ces agents sont utilisés, ils doivent toujours être combinés avec un autre agent 

actif. Des études récentes in vitro ont démontré une activité et une synergie significatives de la 

tigécycline avec la gentamicine et la rifampine; Ces observations doivent être étayées par des 

essais cliniques. 

2. Chez l’animal : 

Chez les animaux, le traitement peut être infructueux même après l’administration prolongée 

d'antibiotiques. Par conséquent, l'euthanasie et l'abattage sont souvent utilisés comme moyen de 

lutte contre la brucellose. Les animaux peuvent encore être infectieux à d'autres animaux (et 

humains) malgré le traitement, et ceci devrait être considéré avant de tenter le traitement d'un chien 

de compagnie. La stérilisation de chiens infectés est parfois effectuée pour obtenir un contrôle de 

l'infection (Kahn, et Line ; 2005), Aucun traitement économiquement supportable n'étant 

réellement efficace, le traitement des brucelloses bovine, ovine et caprine est formellement interdit 

par la réglementation (Garin-Bastuji, 2003). Tout animal atteint par la brucellose doit être abattu. 

IX. Vaccination : 

En raison de l'importance pour la santé publique de la brucellose et des dommages qu'elle cause à 

l'industrie du bétail, beaucoup d'efforts ont été déployés pour contrôler et éradiquer la maladie 

chez les bovins. Le développement d'un vaccin efficace contre la brucellose et l’éradication a été 

un défi pour les scientifiques depuis de nombreuses années. Malgré d'énormes progrès et le 

développement de vaccins (S19 et RB51), la recherche de vaccins améliorés n'a jamais de fin. Bien 

que les vaccins disponibles soient efficaces pour lutter contre la brucellose, ils présentent de 

nombreux inconvénients, tels que l'interférence avec les tests de diagnostic, la pathogénicité chez 

l'homme, le risque d'avortement chez les animaux gravides, entre autres (Elaine Dorneles et al; 

2015) 

1. Les vaccins et leur utilisation dans les programmes de lutte contre la brucellose et 

d'éradication : 

Selon Schurig et al; 1995 et Ko et Splitter ; 2003, un vaccin idéal contre la brucellose devrait 

posséder les caractéristiques suivantes:  

 être vivant et capable de fournir une forte réponse immunitaire de type T auxiliaire 

(Th1);  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorneles%20EM%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=26155935
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 ne pas induire d'anticorps qui interfèrent avec les tests sérologiques utilisés pour le 

diagnostic des animaux infectés, quelle que soit la voie, la dose d'administration, 

l'âge ou le sexe des animaux;  

 être atténués et ne pas provoquer de maladie ou d'infection persistante chez les 

animaux immunisés ni être pathogènes pour l'homme;  

 être en mesure d'induire une protection forte et durable contre l'infection 

systémique et utérine, en plus de prévenir l'avortement (même chez les femmes 

enceintes inoculées avec une seule dose);  

 ne conduisent pas à une séroconversion lors de la revaccination; 

  être stables et ne pas inverser la virulence in vivo ni in vitro;  

  être peu coûteux, facile à produire et à administrer. 

Seuls quelques vaccins ont été utilisés massivement dans la vaccination du bétail contre l a 

brucellose, S19, RB51, 45/20 et SR82, étant S19 et RB51 les vaccins les plus largement utilisés 

(Olsen, et al; 2005). Cependant, de nombreux vaccins ont été mis au point, y compris l'ADN, la 

sous-unité, le Brucella recombinant et les vaccins à vecteur recombinant. Tous sont évalués 

principalement dans le modèle de souris (Oliveira, et al; 1996, Jain, et al; 2013), et à quelques 

exceptions près, la majorité de ces nouveaux vaccins, n'ont pas été testés dans le bétail  ou n'étaient 

pas protecteurs dans le bétail et l'espèce cible (Elaine Dorneles et al; 2015). 

2. Chez les bovins :  

2.1. Le vaccin S19 : 

La souche 19 est un vaccin vivant atténué et le premier vaccin à être largement utilisé pour la lutte 

contre la brucellose bovine (Manthei ; 1959). Aux États-Unis, ce vaccin a été utilisé pendant plus 

de cinq décennies à partir de 1941 et est toujours utilisé dans plusieurs autres pays (Olsen, et 

al; 2005). 

Ses principales caractéristiques sont une faible pathogénicité stable, une immunogénicité 

relativement élevée et une antigénicité modérée (Mingle ; 1949). La souche 19 est un biovar 1 lisse 

et atténué de B. abortus qui induit une réponse d'anticorps qui ne peut pas être distinguée de la 

réponse d'anticorps induite par l'infection avec des souches de champ (Olsen SC et al;2005, Jones, 

et Hooper ; 1979). La chaîne latérale O du lipopolysaccharide (LPS) est un antigène 

immunodominant auquel sont dirigées la majorité des anticorps résultant de l'immunisation S19 

ou de l'infection naturelle (Meyer, et Nelson ; 1969). Les titres d'anticorps résiduels augmentent 

avec l'âge auquel l'animal a été vacciné (Nicoletti, et al; 1990), et pour remédier à ce problème, la 

vaccination est habituellement effectuée sur les jeunes femelles entre trois et huit mois. Cependant, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dorneles%20EM%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=26155935
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la vaccination de ce groupe d'âge ne semble pas différer significativement dans l'immunité induite 

(Manthei ; 1959). La restriction sur l'âge de la vaccination, en raison de l'interférence dans le 

diagnostic de la brucellose, est le principal inconvénient de la vaccination avec S19. Cela a 

grandement contribué à leur remplacement par la souche vaccinale RB51, qui n'a pas ce problème 

(Elaine Dorneles et al; 2015). 

Un autre inconvénient de la vaccination S19 inclut le fait que dans certaines circonstances S19 

peut provoquer l'avortement chez les femelles gestantes (Corner, et al ; 1981). Après la vaccination 

du bétail avec une, deux ou trois doses avant l'âge de reproduction, (McDiarmid ; 1959), la souche 

S19 a été récupéré dans 10% des échantillons de lait et 1,5% des échantillons des cas d'avortement. 

Chez les mâles, la vaccination par le S19 entraîne habituellement des titres d'anticorps persistants, 

une infection testiculaire et donc l'infertilité (Lambert ; 1963). En outre, la vaccination des animaux 

infectés par S19 ne guérissent pas et le cours normal de la maladie n’est pas modifié (Manthei ; 

1959, Jones, et Hooper ; 1979). 

D'autre part, la durée de l'immunité induite par S19 chez les bovins vaccinés s'est révélée assez 

longue, atteignant presque toute la durée de vie productive de l'animal. L'immunité chez les bovins 

vaccinés entre 6 et 8 mois ne diminue pas de la première à la cinquième gestation (Manthei ; 1959, 

McDiarmid ; 1959). Dans des conditions de terrain, 82 à 95% des bovins vaccinés ont montré une 

protection complète contre l'infection par des souches virulentes (Jones, Hooper ; 1979). 

Cependant, il a également été démontré que l'efficacité du vaccin diminue proportionnellement 

avec une dose croissante d'exposition bactérienne (Manthei ; 1959, McDiarmid ; 1959). 

En ce qui concerne la réponse immunitaire déclenchée par la vaccination S19, la plupart de nos 

connaissances proviennent d'études de souris, qui ont montré une forte réponse immunitaire Th1 

avec production d'IFN-y et de niveaux élevés de CD4 + et la réponse des cellules T CD8 + (Yu, et 

al; 2007). 

2.2. Souche vaccinale RB51 : 

La souche RB51 est une souche rugueuse résistante à la rifampicine, qui présente un manque 

d'expression des chaînes latérales LPS O (OPS), la souche vaccinale RB51 a été développée en 

1982 par le groupe du Prof. Gerhardt Schurig et est dérivée d'une souche 2308 de B. abortus biovar 

1 (souche virulente) (Schurig ; 1991). La protection contre l'avortement et l'infection induite par 

la vaccination RB51 chez les bovins a été suffisamment démontrée dans des condi tions 

expérimentales (Poester ; 2006, Olsen ; 1999, Cheville ; 1993, Olsen ; 2000, Cheville ; 1996). En 

outre, l'utilisation de RB51 est très efficace dans les conditions de troupeaux en pâturage, quelque 

soit la prévalence de la brucellose (Lord ; 1998, Dorneles, et al; 2014). 
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La littérature montre que les animaux vaccinés avec RB51 à trois, cinq et sept mois sont protégés 

contre l'infection et l'avortement (Cheville, et al; 1996), ainsi que les génisses vaccinées à l'âge de 

10 ou 24 mois, après l’infection avec le B. abortus 2308 (Poester, et al; 2006, Cheville, et al; 1993). 

Néanmoins, il a été suggéré que dans des circonstances expérimentales, la vaccination avec S19 

est légèrement plus efficace que RB51 (non significative) (Olsen, et al; 2005, Cheville et al; 1996).  

Après la vaccination, la RB51 est habituellement éliminée du nodule lymphatique cervical 

superficiel dans les 6 à 10 semaines (Cheville, et al; 1996). La RB51 est considérée comme plus 

atténuée que S19, sur la base des résultats de la clairance et de l'examen histologique des tissus 

infectés d'animaux vaccinés. 

En raison du phénotype rugueux, RB51 n'induit pas la production d'anticorps anti-OPS chez les 

animaux immunisés, en surmontant les problèmes sérologiques observés après la vaccination de 

S19 (Olsen, et al; 1999, Schurig, et al; 1991, Olsen, et al; 2000). En conséquence, les bovins 

vaccinés avec RB51 peuvent être facilement et précisément différenciés des animaux 

naturellement infectés, ce qui permet d'utiliser simultanément les politiques de test d'abattage et 

de vaccination. La vaccination par RB51 n'induit pas d'anticorps détectables par les tests 

sérologiques de routine du diagnostic de la brucellose, même après la vaccination par le S19 et les 

amplificateurs RB51 multiples ou l'utilisation de la dose complète de RB51 (3,4 × 1010 UFC) 

(Olsen ; 1999 et 2000). Cependant, les anticorps spécifiques de RB51 peuvent être détectés par 

dosage par ELISA en utilisant des antigènes RB51 tués (Nielsen ; 2004), jusqu'à environ 12 

semaines après la vaccination, le pic se produisant quatre semaines après la vaccination ou la 

revaccination avec des titres décroissants après dix semaines (Olsen ; 2000). De façon intéressante, 

les bovins vaccinés avec S19 présentent des titres plus élevés contre les antigènes RB51 dans 

l'ELISA que les animaux vaccinés avec RB51, probablement en raison de la persistance de S19, 

ce qui peut conduire à des niveaux élevés d'anticorps croisés contre les antigènes RB51 (Elaine 

Dorneles et al; 2015). 

Jusqu'à présent, aucune expérience n'a évalué la durée de l'immunité, mais Olsen et Stoffregen en 

2005 suggèrent qu'une vaccination de rappel est nécessaire entre 4 et 5 ans pour maintenir des 

niveaux élevés de protection après la vaccination RB51. De plus, la revaccination du RB51 a été 

recommandée six mois et un an après la vaccination de la vache dans le nord du Mexique (Luna-

Martinez et al; 2002). Néanmoins, les résultats de la réponse blastogène des lymphocytes T CD4 

+ et T CD8 + et la production d'IFN-ɣ et d'IL-4 par les sous-groupes de lymphocytes six mois 

après la revaccination de RB51 indiquent qu'il n'y avait pas d'augmentation ou d'amélioration de 

la réponse immunologique résultant de la revaccination de RB51 des bovins adultes (Dorneles et 

al; 2014). Même si, la revaccination RB51 peut encore être considérée comme un outil pour 
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augmenter l'immunité de troupeau, puisque tous les animaux ne sont pas complètement protégés 

après l’immunisation primaire (Jones et Hooper ; 1979). En outre, il a été démontré que RB51 

induit une forte réponse immunitaire cellulaire Th1 avec production de cellules cytotoxiques 

spécifiques d'IFN-y et de T CD8 +, mais pas d'IL-4 après la vaccination de souris (He et al; 2001). 

2.3. Le vaccin 45/20 : 

Ce vaccin est préparé avec une souche 45/20 de B. abortus biovar 1 tuée par la chaleur associée à 

un adjuvant huileux (McEwen et Samuel ; 1955). Le 45/20 est un B. abortus brut, dérivé de la 

souche lisse 45/0 après 20 passages à travers des cobayes (McEwen ; 1940). Cette bactérine a été 

utilisée dans certains pays de l'Union Européenne pour le contrôle de B. abortus en remplacement 

du S19, afin d'éliminer les problèmes liés à l'induction d'anticorps interférant dans le diagnostic de 

routine de l'infection (Nicoletti et al; 1990). Cependant, les données d'efficacité expérimentale et 

de réponse immunologique sont contradictoires et montrent surtout la supériorité de la vaccination 

avec S19 (Woodard et Jasman ; 1983). En outre, son utilisation présente certains inconvénients 

tels que l'utilisation d'un adjuvant huileux, le besoin de vaccination répétée et la réversion pour 

lisser la souche lorsqu'il est utilisé comme vaccin vivant (Nicoletti et al; 1990, McEwen ; 1940). 

En outre, certaines études ont également indiqué que le 45/20 n'est pas complètement exempt de 

la chaîne O-LPS (Schurig et al; 1984), ce vaccin peut donc induire des anticorps détectables par 

des tests sérologiques de routine utilisés dans le diagnostic de la brucellose bovine. La variabilité 

de la protection déclarée, associée à des effets sérologiques imprévisibles et à l'apparition de 

réactions au site d'injection du vaccin chez certains animaux a conduit à l'interruption de 

l'utilisation du vaccin 45/20 (Elaine Dorneles et al; 2015). 

2.4. Le vaccin SR82 : 

La souche SR82 est un vaccin vivant atténué de B. abortus biovar 6 utilisé depuis 1974 par 

l'ancienne Union des Républiques Socialistes Soviétiques (URSS) pour la lutte contre la brucellose 

bovine (Ivanov et al; 2011). Ce vaccin agglutine dans les anti-sérums rugueux et lisses, mais 

n'induit pas de réponse positive dans les tests d'agglutination de la brucellose. De plus, SR82 a 

induit un niveau de protection similaire à S19, après mise en cause avec B. abortus virulent, et il 

s'est avéré efficace dans des conditions de pâturage (Ivanov et al; 2011, Salmakov et al; 2010). 

Actuellement, la souche SR82 est encore massivement utilisée dans la Fédération de Russie, 

l'Azerbaïdjan, le Tadjikistan et d'autres pays de la région (Ivanov et al; 2011). 

2.5. La vaccination avec des gènes recombinants, des protéines, des vecteurs et des mutants 

recombinants de B. abortus : 
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Classiquement et historiquement, les vaccins utilisés dans le contrôle de la brucellose bovine sont 

des vaccins vivants atténués produits à partir de souches spontanément atténuées ou sélectionnées 

au hasard. Néanmoins, les nombreuses avancées en génomique, en protéomique, en technologie 

de l'ADN recombinant et même en vaccinologie ont permis d'explorer d'autres outils pour le 

développement de vaccins plus sûrs, sans inconvénients observés dans les vaccins classiques. Dans 

ce contexte, plusieurs études visaient à développer, à tester l'efficacité ou à évaluer les réponses 

immunologiques des vaccins génétiquement manipulés de B. abortus (gènes recombinants, 

protéines, vecteurs et souches de B. abortus modifiées) ont été réalisées essentiellement chez la 

souris. Cependant, à quelques exceptions près, la majorité de ces vaccins recombinants n'ont pas 

été testés ou n'ont pas protégé les bovins, leurs espèces cibles. De plus, il est important de tenir 

compte du fait que les vaccins recombinants, en particulier les vaccins non vivants, présentent des 

limites quant à la viabilité économique, du fait du besoin de doses multiples et à la nécessité d'une 

combinaison d'antigènes (Elaine Dorneles et al; 2015). 

2.5.1. Les vaccins ADN : 

Les vaccins à ADN offrent la possibilité d'induire à la fois des réponses cellulaires et humorales, 

l'expression des antigènes est prolongée, ils ont une meilleure stabilité et ne nécessitent pas de 

réfrigération en stockage. Par conséquent, plusieurs antigènes ont été explorés pour leur valeur en 

tant que vaccins ADN contre l’infection de B. abortus, fournissant divers niveaux de protection. 

Les vaccins ADN codant pour la protéine ribosomale L7 / L12, la luminase synthase (BLS), P39 

(une protéine de liaison périplasmique putative), Omp16 (protéine de membrane externe) et 

BAB1_0278 ont démontré conférer une protection contre l’infection de B. abortus chez la souris 

(Al-Mariri, et al ; 2001, Velikovsky, et al; 2002, Luo, et al; 2006). De plus, le vaccin Cu / Zn 

superoxyde dismutase (Cu-Zn SOD) induit un niveau de protection similaire à celui induit par 

RB51 (Onate, et al; 2003). En revanche, l'ADN plasmidique portant les gènes BAB1_0263 et 

bacterioferritin (BFR) n'a pas induit de niveau significatif de protection contre l’infection avec B. 

abortus virulent chez la souris. 

Les vaccins à ADN combinés ont également démontré leur capacité à mieux relever les nouveaux 

défis. Les vaccins ADN de gènes codant pour un antigène de Brucella immuno-dominant 

(BCSP31) et des antigènes de Brucella prometteurs (SOD et L7 / L12) ont fourni une protection 

significativement meilleure que S19 chez la souris. Ce vaccin à ADN combiné a également 

provoqué une réponse cytotoxique significativement plus élevée (cellules T CD8 + produisant du 

granzyme B) par rapport aux souris vaccinées par S19 (Yu, et al; 2007). De même, le vaccin 

d'ADN de fusion bivalent codant pour les gènes L7 / L12 et Omp16 s'est avéré également efficace 
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et capable d'induire une forte réponse proliferative de lymphocytes T et d'induire une grande 

quantité de cellules T productrices d'IFN-γ (Luo, et al; 2006).  

Le vaccin d’ADN contenant six gènes codant pour les antigènes immunodominants de M. bovis et 

B. abortus a induit une protection comparable à S19 et supérieure au vaccin Bacillus Calmette-

Guérin (BCG) chez le bétail, ce qui laisse supposer qu'il s'agit d'un vaccin hautement prometteur 

pour les deux maladies. Le vaccin combiné d'ADN contenant des gènes de M. tuberculosis et de 

B. abortus avec un système adjuvant d'IL-12 a montré que, outre le niveau élevé de protection, 

l'IL-12 agit comme un adjuvant pour renforcer l'immunité protectrice contre M. tuberculosis et B. 

abortus chez les souris (Yu, et al; 2007).  

2.5.2. Les vaccins sous-unités : 

De nombreux antigènes testés comme des vaccins à ADN ont également été évalués comme 

antigènes potentiels pour les vaccins sous-unitaires (protéine ribosomale L7 / L12, P39, BLS, 

Omp16, Cu / Zn SOD) (Al-Mariri, et al; 2001, Velikovsky, et al; 2003, Pasquevich, et al; 2009, 

Singha, et al; 2011). Les protéines membranaires externes (OMP) de B. abortus, les antigènes 

immunogènes potentiels, ont été largement explorées sous la forme de sous-vaccins (Pasquevich, 

et al; 2009, Pasquevich, et al; 2011, Lim, et al; 2012, Goel, et al; 2013). Les Omp16 et Omp19 

recombinants, non recombinés et le liposome Omp25 recombinant encapsulé ont donné une 

protection comparable à celle de S19 chez les souris vaccinées suite à l’infection (Pasquevich, et 

al; 2009, Pasquevich, et al; 2011, Goel, et al; 2013). En outre, le vaccin sous-unité Omp28 a 

augmenté la résistance contre l’infection avec B. abortus virulent, mais à un niveau inférieur à 

celui des vaccins vivants atténués (Lim, et al; 2012). 

De même, des protéines flagellaires ont été criblées à la recherche d'un sous-groupe vaccin 

antigène candidat. Cinq gènes flagellaires, bien que Brucella spp sont non mobiles (BAB1_0260 

(FlgJ), BAB2_0122 (FliN), BAB2_0150, BAB2_1086, BAB2_1093) ont été évalués pour leur 

capacité à induire des réponses humorales et à médiation cellulaire et à protéger les souris contre 

l’infection par B. abortus (Li, et al; 2012). Parmi ceux-ci, FlgJ et FliN se sont révélés être des 

antigènes protecteurs qui produisaient des réponses humorales et médiées par des cellules chez la 

souris (Elaine Dorneles et al; 2015). 

De plus, les protéines recombinantes d'autres gènes associés à la pathogénèse éprouvée ou 

supposée tels que L7 / 12, BLS, rSurA et rDnaK induisent différents niveaux d'immunité 

protectrice et de réponse immunitaire cellulaire chez la souris contre la brucellose (Velikovsky CA 

et al; 2003, Delpino MV et al; 2007). Alors que la dihydrolipoamide succinyltransférase (rE2o) et 

la cysteine synthase A (rCysK) a fourni une protection partielle contre B. abortus et induit 

principalement de réponse immunitaire de type Th2 (Verma, et al; 2012, Jain, et al; 2013). De 
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plus, CobB, AsnC et P39 induisent une immunité protectrice similaire à Cu / Zn SOD et S19, qui 

est marquée par les deux types de réponse immunitaires humorale et cellulaire. De plus, la protéine 

recombinante Cu / Zn SOD (liposomes encapsulés) confère une résistance chez la souris, 

augmentée, lors de la co-immunisation avec l'IL-18 recombinante. En revanche, les vaccins 

BAB1_0560, BAB1_1108, BAB2_0059 (VirB10), BAB2_0191, BAB2_0423 (GntR) et BRF 

n'ont pas induit de réponse immunitaire protectrice (Al-Mariri, et al; 2001, Fu, et al; 2012). 

L'utilisation potentielle de vaccins sous-unitaires de B. abortus dans des conditions de terrain est 

très limitée, bien que certains résultats encourageants aient été démontrés. L'exigence de boosters 

multiples, d'adjuvants et la combinaison de plusieurs antigènes rend trop couteux pour le bétail. 

De plus, il est important de considérer que la réponse observée chez la souris peut ne pas refléter 

la protection obtenue chez les hôtes naturels après la vaccination. En outre, pour générer une forte 

réponse immunitaire protectrice qui peut limiter l'infection naturelle à partir d'une combinaison de 

quelques protéines de l'agent pathogène est un défi difficile et complexe (Elaine Dorneles et 

al; 2015). 

2.5.3. Les vaccins vecteurs : 

Dans une autre version, des gènes codant pour des antigènes de B. abortus immunodominants 

peuvent être introduits dans des virus atténués ou des bactéries qui servent de vaccins vecteurs. 

Les gènes de B. abortus ont été exprimés avec succès dans des virus (virus de la forêt de Semliki 

et virus Vaccinia) et des bactéries (Escherichia coli, Ochrobactrum anthropi, Lactococcus lactis, 

Salmonella enterica subsp enterica serovar Typhimurium et B. abortus) (Vemulapalli, et al; 2000, 

He, et al; 2002, Cabrera, et al; 2009, Zhao, et al; 2009, Saez, et al; 2012). Escherichia coli, O. 

anthropi (plus des motifs CpG non méthylés) et Lactococcus lactis exprimant l'antigène SOD de 

Cu / Zn de B. abortus ont pu induire une réponse immunitaire Th l et protéger les souris après 

l’infection avec B. abortus virulent (He, et al; 2002, Andrews, et al; 2006, Saez, et al; 2012). 

 De même, le vecteur viral de Semliki Forest portant l'ARN codant pour le facteur 3 d'initiation de 

la traduction de Brucella (IF3) a montré un niveau significatif de protection contre une infection 

avec B. abortus 2308 chez la souris (Cabrera, et al; 2009). La protéine L7 / L12 transportée par 

Salmonella. enterica serovar typhimurium mais pas par le virus Vaccinia confère une efficacité 

protectrice et une immunogénicité (Baloglu, et al; 2005, Zhao, et al; 2009). En outre, le virus de 

la vaccine portant l'OMP de 18 kDa de B. abortus ne pouvait pas protéger les souris contre une 

infection avec la souche virulente B. abortus 2308 (Vemulapalli, et al; 2000).  

L'expression d'antigènes de B. abortus sur des vecteurs viraux ou bactériens est une alternative 

supérieure aux vaccins à ADN et aux sous-unités, car elle imite étroitement l'infection naturelle, 

permettant la modulation de la réponse immunitaire de l'hôte et la multiplication du nombre ini tial 
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de copies antigéniques. Cependant, bien que n'ayant pas certains inconvénients observés dans des 

vaccins non vivants, comme l’utilisation de doses multiples, le besoin en adjuvant et le coût élevé 

(Elaine Dorneles et al; 2015). 

2.5.4. Mutants recombinants de B. abortus : 

Un autre axe de recherche pour de nouveaux vaccins protégeant contre l'infection par B. abortus 

a été la construction de mutants RB51 recombinants, qui conservent le phénotype rugueux et 

l'atténuation mais ont des caractéristiques améliorées telles que l'immunogénicité et la protection 

contre l’infection (Vemulapalli, et al; 2000 et 2004). Par conséquent, certaines études ont montré 

que la complémentation de RB51 avec un gène wboA fonctionnel (RB51WboA), qui conduit à 

l'expression de la chaîne O-LPS dans son cytoplasme, ou la surexpression de la protéine SOD Cu 

/ Zn (RB51SOD) entraîne une amélioration significative de l'efficacité du vaccin contre l’infection 

par B. abortus virulent chez la souris (Vemulapalli, et al; 2000).  

En outre, la combinaison de ces deux gènes dans une seule souche RB51 (RB51SOD / wboA) a 

également augmenté de manière significative la capacité protectrice de ce vaccin recombinant 

RB51 chez la souris et n'a pas modifié ses caractéristiques positives (Vemulapalli, et al; 2000). 

Néanmoins, cette souche RB51-recombinante n'était pas aussi efficace que la souche RB51 

parentale dans la vaccination de la vache et du veau après l’infection avec la souche 2308 (Olsen, 

et al; 2009). 

3. Chez les petits ruminants :  

Le vaccin le plus largement utilisé pour la prévention de la brucellose chez les ovins et les caprins 

est le vaccin Brucella melitensis Rev.1, qui reste le vaccin de référence avec lequel tous les autres 

vaccins doivent être comparés. Le vaccin RB51 n'est pas efficace chez les moutons contre 

l'infection par B. melitensis (El-Idrissi, et al; 2001). En outre, d'autres mutants bruts défectueux 

dans la synthèse du noyau et de l'O-polysaccharide induisent des anticorps réagissant dans le I-

ELISA avec S-LPS et sont moins efficaces que le vaccin Rev.1 contre l'infection par B. melitensis 

chez le mouton (Barrio, et al; 2009). Le vaccin Rev.1 est utilisé en suspension congelée de souche 

vivante de B. melitensis biovar 1 Rev.1 pour l'immunisation des ovins et des caprins. Il doit 

normalement être administré aux agneaux âgés de 3 à 6 mois sous la forme d'une seule inoculation 

sous-cutanée ou conjonctivale. La dose standard est comprise entre 0,5 × 109 et 2,0 × 109 

organismes viables. La vaccination sous-cutanée induit de fortes interférences dans les tests 

sérologiques et ne devrait pas être recommandée dans les programmes d'éradication combinés.  

Cependant, lorsque ce vaccin est administré dans la conjonctive, il produit une protection similaire 

sans induire une réponse anticorps persistante, facilitant ainsi l'application de programmes 
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d'éradication combinés à la vaccination (Díaz-Aparicio, et al; 1994 Marin, et al; 1999). Des 

précautions doivent être prises lors de l'utilisation du vaccin Rev.1 afin d'éviter tout risque de 

contamination de l'environnement ou d'infection humaine. Dans de nombreux pays en 

développement et zones endémiques, la vaccination de toute la population doit être considérée 

comme la meilleure option pour le contrôle de la maladie. Cependant, on sait que le vaccin Rev.1 

cause souvent l'avortement et l'excrétion dans le lait lorsque les animaux sont vaccinés pendant la 

gestation, soit avec une dose complète, soit avec une dose réduite. Ces effets secondaires sont 

considérablement réduits lorsque les animaux adultes sont vaccinés (dose complète) avant 

l'accouplement ou pendant le dernier mois de gestation. Par conséquent, lorsque la vaccination de 

masse est le seul moyen de contrôler la maladie, une campagne de vaccination doit être 

recommandée en utilisant la dose standard de Rev.1 administrée par la voie conjonctivale lorsque 

les femelles ne sont pas gestantes ou pendant la fin de la gestation et la saison de pré-élevage 

(Blasco ; 1997). 

La vaccination sous-cutanée de jeunes animaux et la vaccination d'animaux adultes, même à doses 

réduites, peuvent conduire à une persistance à long terme d'anticorps vaccinaux chez une 

proportion significative d'animaux vaccinés, ce qui crée de sérieuses interférences dans le 

diagnostic sérologique de la brucellose. Comme indiqué ci-dessus, la vaccination conjonctivale 

minimise ces problèmes et est donc la méthode recommandée pour les programmes d'éradication 

combinée. Par conséquent, le diagnostic sérologique de la brucellose doit tenir compte de l'état 

vaccinal du troupeau et de la distribution générale de la fréquence des titres d'anticorps détectés 

dans le groupe d'animaux testés (OIE ; 2009).  
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I. Objectif de l’étude : 

L’objectif de notre étude est de mettre en évidence l’infection par Brucella abortus en utilisant deux 

tests sérologiques : le Rose Bengale et le test de Wright. 

Nos objectifs sont : la comparaison des performances des deux méthodes, afin d’utiliser la plus 

sensible pour étudier la séroprévalence vis-à-vis de Brucella abortus et l’étude des facteurs de risque 

liés à la présence de cette bactérie dans les troupeaux ovins au sein de deux communes de la région 

sud-ouest de la wilaya de Sétif.  

II. Matériel et méthodes : 

1. Région d’étude : 

La présente étude a été menée dans différents élevages ovins de la région Sud-Ouest de la wilaya de 

Sétif, communes Aïn Oulmène et Ouled Tebben.  

 Aïn Oulmène : 

Aïn Oulmene est une commune située dans la zone réglementée entre 35° et 54° de latitude nord et 

entre 5° et 17° à l'est avec une altitude de 950 m, ferme les hautes plaines fertiles du sud de Sétif et 

est adossée, par l'Ouest, aux monts du Hodna. Son relief est en général plat dans sa partie Est, alors 

que sa partie Ouest est occupée par de petites montagnes dont la plus élevée est le djebel Osmane 

qui culmine à 1 100 mètres.  

Délimitée au Nord par les communes de Kasr El Abtal et Guellal, à l’Est Bir Hadada, à l’Ouest 

Ouled Si H’med et au sud Aïn Azal et Salah Bay. 

La commune compte 73 831 habitants sur un territoire de 530 km2, au dernier recensement de 2008. 

 Ouled Tebben : 

C'est une commune située à 16 km à l’Ouest de la route nationale N° 28 et à 69 km au Sud-Ouest de 

la wilaya de Sétif, à 65 km au Sud-Est de Bordj Bou Arreridj, à 79 km à l'Est de M'Sila, et à 273 km 

au Sud-Est d'Alger. 

C’est une zone au relief plat entouré par un cercle de montagnes dont la plus élevée est le djebel 

Guedil.  

Située dans la zone réglementée entre 35° et 47° de latitude nord et entre 2° et 5° à l'Est avec une 

attitude de 1030 m. Délimitée au : 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Wilaya_de_SÃ©tif
https://fr.wikipedia.org/wiki/Bordj_Bou_Arreridj
https://fr.wikipedia.org/wiki/M'Sila
https://fr.wikipedia.org/wiki/Alger
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 Nord par les deux communes de Ouled Si H’med (Sétif) et de Ouled Brahem (B.B.A) 

 Sud par les deux communes D’hahna et Barhoum (M’sila) 

 Est par la commune de Rasfa (sétif) 

 Ouest par la commune de Taglait (B.B.A) 

C'est un village de moins de 25 000 habitants sur un territoire de 107 km2.  

 

Figure 11: carte géographique de la wilaya de Sétif. 

 2- Animaux et élevages étudiés : 

Au total, 129 prélèvements de sérums ovins ont été réalisés à partir de 15 élevages différents dans 

les deux communes étudiées. Un total de 50 mâles et 79 femelles, de différents âges (entre 3 mois et 

7 ans). La majorité des élevages sont mixtes (présence d’autres espèces animales : bovin, caprin …). 

Certaines de ces exploitations (4) présentent des antécédents d’avortement, et aucun cas d’orchite ou 

polyarthrites n’ont été signalés chez les mâles étudiés. 

Ces élevages ne sont ni dépistés pour la recherche de la brucellose, ni vaccinés contre cette maladie 

et les éleveurs ne désinfectent pas les locaux.   
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Tableau 3: description des élevages étudiés : 

 Ain Ouelmen Ouled Tebben Total 

Nombre d’ovins prélevés  76 53 129 

Nombre d’élevages prélevés 7 8 15 

Nombre de mâles 31 19 50 

Nombre de femelles 45 34 79 

3- Plan d’échantillonnage :  

Notre étude a été menée du mois de septembre au mois d’octobre 2016. 

Comme dans la plupart des situations où une enquête est menée, il n'est pas possible d'échantillonner 

la population totale, la plupart des enquêtes reposent sur un échantillon prélevé représentatif de la 

population étudiée. La taille de l’échantillon est sélectionné au hasard en raison de : 

 La majorité des cheptels ovins sont vaccinés contre la brucellose ; 

 La commune de Ouled Tebben est une zone montagneuse ; 

 La disponibilité des vétérinaires praticiens pour l’aide. 

4- Réalisation des prélèvements : 

 Matériels utilisés : 

 Tubes vacutainer MD (sous vide) + portoir de tubes ; 

 Aiguilles + porte aiguille ; 

 Marqueur pour identifier les tubes ; 

 Micropipette + les embouts ; 

 Eppendorfs.  

 Fiche de renseignement :  

La fiche de renseignements est une fiche de commémoratifs qui accompagne obligatoirement 

chaque prélèvement. Elle contient des informations individuelles sur les animaux prélevés ainsi 

que les élevages d’où proviennent les prélèvements (voir annexe 1).  

 Technique de prélèvement : 
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Environ 4 ml de sang veineux ont été obtenus chez les animaux étudiés. Après identification de 

chaque animal par un numéro sur les tubes vacutainers, la fiche de renseignements a fourni les 

informations nécessaires, les tubes sont déposés pendant une nuit à une température de 4°c pour la 

constitution du sérum après la coagulation.  

Les sérums étaient ensuite séparés du caillot par micropipette dans des eppendorfs et le numéro 

d’identification du tube est recopié sur les eppendorfs par un stylo permanent. Ils ont ensuite été 

stockés à -20 ° C jusqu'à ce qu'ils soient utilisés pour les tests sérologiques.  

5. Analyses de laboratoire : 

Ces tests ont été réalisés au laboratoire des analyses médicales du CHU de Sétif.  

5.1. Epreuve au Rose Bengale : 

A. Matériel : 

 Micropipettes automatiques ; 

  Cônes plastique à usage unique (jaune) ;  

 Plaque blanche en plastique ;  

 Baguette fine (plastique) ; 

 Minuteur ou chronomètre ; 

B. Réactifs : 

  Sérums à tester ; 

 Sérum(s) de contrôle témoin(s) positif(s) et négatif(s) (spinreact®) ; 

 Antigène coloré au Rose Bengale (antigène constitué d'une suspension phénolée à 0,5% de 

Brucella abortus biovar1, souche 99, inactivée, colorée au Rose Bengale et tamponnée a 

pH=3,65 ± 0,05). 
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Figure 12: Réactif du Rose Bengale (photo personnelle). 

C. technique de réalisation :  

 Technique qualitative : 

 Effectuer l'épreuve sur des sérums purs et non chauffés ; 

 Laisser 30 minutes avant l'emploi et à température ambiante, les sérums à examiner et la 

quantité d'antigène nécessaire pour les examens (agiter doucement l'antigène de manière à 

obtenir une suspension homogène) ; 

 Déposer sur la plaque côte à côte le même volume, de sérum pur et d'antigène (50μl de 

sérum + une goutte d'antigène); 

 Mélanger rapidement le sérum et l'antigène ; 

 Agiter la plaque pendant 4 minutes. 

 Témoins : 

Faire pour chaque série de plaques : 

 Un sérum témoin positif. 

 Un sérum témoin négatif. 

 La Lecture : 

 Faire la lecture immédiatement, après 04 min d’agitation de la plaque, sous un bon éclairage 

et à l'œil nu ; 

 Ne pas tenir compte des agglutinats qui apparaissent après 4 minutes. 

 Interprétation des résultats : 

 Absence d'agglutinats = NEGATIF. 

 Présence d'agglutinats (même très fins) = POSITIF. 
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Figure 13 : Résultats de l’agglutination sur lame obtenus par le test du Rose Bengale (photo 

personnelle) 

5.2. Épreuve de l’agglutination sur lame et en tube (test de Wright) : 

A. Matériel : 

 Micropipettes automatiques ; 

  Cônes plastique à usage unique (jaune) ;  

 Plaque blanche en plastique ;  

 Baguette fine en plastique ; 

 Minuteur ou chronomètre ; 

 Solution tampon (NaCl 9g/L) ; 

 Autoclave.  

B. Réactifs : 

  Sérums à tester; 

 Sérum(s) de contrôle témoin(s) positif(s) et négatif(s) (spinreact®) ; 

 Antigène (antigène constituée d'une suspension de Brucella abortus, somatique, en tampon 

de glycine à pH=8,2). 

C. technique de réalisation :  

 Agglutination sur lame (qualitatif) : 

 Effectuer l'épreuve sur des sérums purs et non chauffés ; 
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 Laisser 30 minutes avant l'emploi à température ambiante, les sérums à analyser et la 

quantité d'antigène nécessaire pour les examens (agiter doucement l'antigène de manière à 

obtenir une suspension homogène) ; 

 Déposer sur la plaque côte à côte le même volume, de sérum pur et d'antigène. 50μl de sérum 

+ une goutte d'antigène ; 

 Mélanger rapidement le sérum et l'antigène ; 

 Agiter la plaque pendant 1 minute. 

 Agglutination en tube (semi-quantitative):  

 Préparation d’une série de tubes pour la dilution des sérums positifs comme suit : 

Dilution 1/20 1/40 1/80 1/160 1/320 1/640 … 

Échantillon (ul) 

NaCl 9g/L (ml) 

100 

1.9 

-- 

1 

-- 

1 

-- 

1 

-- 

1 

-- 

1 

-- 

… 

 1 ml 1 ml 1 ml 1 ml 1 ml 1 ml 1 ml 

 

 Préparation de 2 tubes supplémentaires pour les témoins positifs et négatifs : 0.1 ml témoin + 

0.9 ml NaCl 9g/L ; 

 Ajouter une goutte de l’antigène (50 ul) dans chaque tube ; 

 Agitation et incubation à 37 ° pendant 24h.  

 

Figure 14: Incubation des tubes dans 37°C pendant 24h (photo personnelle). 
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D. Lecture : 

 Agglutination sur lame : Examen macroscopique des lames pour vérifier la présence 

d’agglutination juste après avoir stoppé l’agitation et comparer les résultats avec les sérums 

témoins  

 Agglutination sur tube : Examen macroscopique du modèle d’agglutination et comparaison 

des résultats avec ceux obtenus dans les tubes témoins. Le témoin positif doit présenter une 

agglutination partielle ou complète. Le témoin négatif ne doit montrer aucun type 

d’agglutination. Le titre de l’échantillon est défini comme étant la dilution la plus élevée 

montrée par le résultat positif.  

 

Figure 15 : résultats de l’agglutination sur lame obtenue par le test qualitatif de Wright (photo 

personnelle) 

 

Figure 16 : résultats de l’agglutination sur tube obtenue par le test de Wright (photo personnelle). 
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6. Analyses statistiques : 

1. La comparaison des deux méthodes avec le calcul de la spécificité, la sensibilité, 

l’exactitude, la valeur prédictive positive, et la valeur prédictive négative ont été réalisées 

grâce à l’utilisation des formules appropriées. 

2. Le test de Mc Nemar et du Kappa de Cohen ont été réalisées grâce à l’utilisation du logiciel 

SPSS version 19.  

 Le kappa de cohen (k) est un coefficient destiné à mesurer l’accord entre deux variables 

qualitatives ayant les mêmes modalités. Classiquement, il est utilisé afin de mesurer le 

degré de concordance entre les stades attribués par deux juges. Il peut également être 

appliqué afin de mesurer un accord intra-observateur. Il a été calculé et évalué comme 

décrit auparavant. Le coefficient k est toujours compris entre -1 et 1 (accord maximal). 

Habituellement, on utilise le « barème » suivant pour interpréter la valeur k obtenue : 

 < 0 Grand désaccord 

 0.00 – 0.20 Accord très faible 

 0.21 – 0.40 Accord faible 

 0.41 – 0.60 Accord moyen 

 0.61 – 0.80 Accord satisfaisant 

 0.81 – 1.00 Accord excellent 

 Le test de Mc Nemar est appliqué aux séries appariées. Si la valeur est supérieure à 3,84 

les deux tests sont considérés comme significativement différents et inversement avec un 

risque d’erreur de 5%. Le test a été considéré comme significativement différent du test 

de référence lorsque la valeur de Mc Nemar est supérieure à 3,84 (p <0,05). 

3. L’analyse de différents facteurs de risque a été réalisée par le test Chi-2 ou dans certains cas 

en utilisant le test de Fisher exact. Les différences observées ont été considérées comme 

significatives quand la valeur de P était inférieure à 0,05. 

III. Résultats :  

1. Comparaison entre les deux méthodes sérologiques pour la recherche des anticorps 

spécifiques de Brucella abortus : 

Les performances du test de Wright ont été évaluées en prenant comme test de référence le Rose 

Bengale «gold standard» (selon l’OIE, voir annexe 2). 
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La confrontation des résultats entre le test à évaluer et le test de référence est en général présentée 

dans un tableau de contingence. 

Les résultats croisés entre le Rose Bengale et le test de Wright sur les 129 sérums des ovins ont 

donné 102 ovins vrais négatifs, 9 faux négatifs, 6 sont de vrais positifs et 12 de faux positifs 

(Tableau 4). 

Tableau 4 : comparaison du test de Wright avec le Rose Bengale pris comme test de référence. 

 
Rose Bengale  

 

Résultat positif 

animal malade 

Résultat négatif 

animal sain 
Total 

test de Wright Résultat positif 6 (a) 12 (b) 18 

 
Résultat négatif 9 (c) 102 (d) 111 

Total 15 114 129 

 

Nous avons calculé pour le test de Wright, la sensibilité, la spécificité, l’exactitude, la valeur 

prédictive positive, la valeur prédictive négative, le coefficient kappa de Cohen et le test de Mc 

Nemar par rapport au test Rose Bengale pris comme test de référence (annexe 3). Nous avons 

constaté que pour le test de Wright, la sensibilité était de 40%, la spécificité de 89.4%, l’exactitude 

de 91.47%, la valeur prédictive positive (33.33%) et la valeur prédictive négative (91.89%). 

Il est à signaler que la sensibilité et la spécificité du test de référence (Rose Bengale) sont de 100% 

et de 98% respectivement,  

Le test de Wright (Se = 40%), a montré une faible sensibilité comparé au test du Rose Bengale ce 

qui signifie que le test de Wright peut masquer de nombreux individus positifs. 

Sa bonne spécificité signifie, que le risque de faux positifs avec ce test est mineur.  

Le calcul de la concordance entre les deux méthodes par l’utilisation du test de Kappa de Cohen a 

montré un coefficient k=0,37 ce qui correspond à une faible concordance entre les deux méthodes. 

La valeur du test Mc Nemar obtenue est égale 0.42, ce qui est inférieur à 3,84 (p>0,05) donc les 

deux tests ne donnent pas significativement des résultats différents. 

La valeur prédictive positive (VPP), montre que la probabilité qu’un ovin soit réellement infecté de 

la brucellose sachant, qu’il a fourni un résultat positif au test de Wright est faible (33.33%). Un 

résultat positif n'indique aucunement que l’ovin est infecté par la brucellose. 

En revanche, la valeur prédictive négative (VPN) de ce test est élevée (91.89%). Un résultat négatif 

au test de Wright permettra d'exclure la brucellose avec confiance. 
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2. Étude de la séroprévalence vis-à-vis de l’infection par Brucella abortus:  

2.1.Séroprévalence individuelle apparente :  

Sur les 129 sérums ovins analysés par les deux méthodes sérologiques, le test du Rose Bengale a 

identifié15 réactions positives alors que le test de Wright a pu identifier 18 ce qui représente une 

séroprévalence individuelle apparente de 11.62% (IC 95% 5,5-16,5) et 13.95%(IC 95% 7-18.9) 

respectivement. Le tableau 5 reprend les résultats de la séroprévalence individuelle vis-à-vis de 

l’infection par Brucella abortus par les deux tests sérologiques:  

Tableau 5 : séroprévalence individuelle apparente vis-à-vis de Brucella abortus par deux tests 

sérologiques: 

 Test du Rose Bengale Test de Wright 

Nombre d’animaux positifs 15 18 

Prévalence totale 

P(%) IC (95%)  
11.62% (5,5-16.5) 13.95% (7-18.9) 

 

Figure 17: Séroprévalence individuelle apparente par le test Rose Bengale. 

12%

88%

Test de rose Bengale

Nombre d'animaux
positifs

Nombre d'animaux
négatifs
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Figure 18: Séroprévalence individuelle apparente par le test de Wright. 

La séroprévalence individuelle la plus élevée est obtenue par le test de Wright (13.95%). 

2.2. Séroprévalence des élevages : 

Un élevage est considéré comme infecté si au moins un individu est détecté positif au test de 

diagnostic. Au total, 15 élevages se sont révélés positifs, 7 élevages pour la commune d’Ain 

Ouelmen et 8 élevages dans la commune Ouled Tebben, les résultats sont présentés dans le tableau 

suivant : 

Tableau 6 : séroprévalence des élevages : 

 Test du Rose Bengale Test de Wright 

Positif 5 10 

Négatif 10 5 

séroprévalence 

P(%) IC (95%)  
33.3 % (8-57,28) 66.6% (41,53-90,46) 

14%

86%

Test de wright

Nombre d'animaux positifs Nombre d'animaux  négatifs
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Figure 19: séroprévalence des élevages  

Le test de Wright montre une plus forte séroprévalence (66.6%) comparé au test du Rose (33.3%) 

dans les 15 élevages étudiés.  

3. Étude des facteurs de risque liés à la présence de Brucella abortus:  

Cette étude, basée sur les résultats de l’étude de la séroprévalence, nous a permis d’identifier les 

facteurs de risque qui semblent augmenter le risque de la séropositivité vis-à-vis de Brucella 

abortus. Pour cela, certaines données individuelles ont été enregistrées pour tous les animaux de 

l’étude (voir annexe 1). 

Type d’élevage :  

Dans un premier temps, nous avons tenu à étudier l’effet de l’élevage : élevage mixte (composé de 

plusieurs espèces animales) et élevage non mixte (composé d'une seule espèce animale). 

Sur les 15 élevages étudiés, 10 élevages étaient mixtes et 5 élevages non mixtes.  

L’analyse statistique n’a montré aucune différence statistique (p>0,05) entre les deux types 

d’élevages en utilisant les deux tests sérologiques, ce qui signifie que le type d'élevage n’est 

probablement pas un facteur prédisposant de dissémination de la brucellose ovine dans la région. 

 

 

5

1010

5

Test de rose Bengale Test de wright

Positif Négatif
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Tableau 7 : séroprévalence en fonction du type d’élevage par le test du Rose Bengale: 

 Nombre total Nombre positif 
Prévalence 

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Élevage mixte 10 4 40% [9.6-70.4] 
0.6 

Élevage non mixte 5 1 20% [-15.155.1] 

 

Tableau 8 : séroprévalence en fonction du type d’élevage par le test de Wright: 

 Nombre total Nombre positif 
Prévalence 

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Élevage mixte 10 7 70% [41.6- 98.4] 
1 

Élevage non mixte 5 3 60% [16.1- 100] 

 

Figure 20 : séroprévalence en fonction du type d’élevage. 

La commune : 

Ensuite, nous nous sommes intéressés au facteur commune, 76 sérums provenaient de la commune 

de Ain Ouelmen et 53 sérums de la commune de Ouled Tebben (tableau 9 et 10). 

La prévalence de la brucellose ovine en fonction de la région prélevée varie d’une commune à 

l’autre selon les deux différents tests utilisés. Dans la commune de Ain Ouelmen, les 

séroprévalences étaient de 10,53% et 13,16% par le test du Rose Bengale et le test de Wright 

40%

20%

70%

60%

Elevage mixte Elevage non mixte

test de rose bengale test de Wright
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respectivement. Dans la commune de Ouled Tebben, une séroprévalence de 13,21% et 15,09% a été 

obtenue par les deux tests respectivement (figure 21). 

Tableau 9 : variation de la séropositivité en fonction de la commune par le test du Rose Bengale: 

 Nombre total 
Nombre des 

positifs 

Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Ain Ouelmen 76 8 10,53% [3.6- 17.4] 
0.554 

Ouled Tebben 53 7 13,21% [4.1- 22.3] 

 

Tableau 10 : variation de la séropositivité en fonction de la commune par le test de Wright 

 Nombre total 
Nombre des 

positifs 

Prévalence 

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Ain Ouelmen 76 10 13,16% [5.6- 20.8] 
0,751 

Ouled Tebben 53 8 15,09% [5.5- 24.7] 

 

Figure 21 : séroprévalence en fonction de la commune et du test sérologique 

Sexe : 

Parmi les 129 animaux prélevés, 50 étaient des mâles et 79 étaient des femelles. Les tests 

sérologiques utilisés ont montré une séroprévalence plus élevée chez les femelles par les deux tests.  

Cette différence s’est révélée très significative avec le test de Wright (tableau 11 et 12). Ce constat 

peut signifier que les femelles sont plus à risque que les mâles. 

10,53%

13,21%13,16%

15,09%

Ain Ouelmen Ouled Tebben

  Rose bengale   test de Wright
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Tableau 11 : variation de séropositivité de la brucellose ovine en fonction de sexe par le test du 

Rose Bengale : 

 Nombre total 
Nombre des 

positifs 

Prévalence 

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Male 50 4 8,00% [0.5-15.5] 
0,306 

Femelle 79 11 13,92% [6.3- 21.6] 

Tableau 12 : variation de séropositivité de la brucellose ovine en fonction de sexe par le test de 

Wright: 

 Nombre total 
Nombre des 

positifs 

Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Male 50 2 4,00% [-1.4- 9.4] 
0.009 

Femelle 79 16 20,25% [11.4- 29.1] 

 

Figure 22 : séroprévalence en fonction du sexe et des deux tests. 

Âge:  

Pour étudier le facteur âge, nous avons utilisé la classification suivante : <24 mois, 24-36 mois, >36 

mois, selon la répartition de Solorio-Rivera, et al en 2007 (tableau 13 et 14). 

Parmi les 129 animaux participant à l’étude, 96 étaient âgés de moins de 24 mois, 20 avaient entre 

24 et 36 mois et 13 avaient plus de 36 mois (tableau 13et 14). 

8%

4%

13,92%

20,25%

Rose Bengale test de Wright

Male Femelle
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La séroprévalence la plus élevée est située dans la tranche d’âge des animaux de plus de 36 mois en 

utilisant le test du Rose Bengale. En revanche, le test de Wright a montré que les plus jeunes 

présentaient la plus faible séroprévalence vis-à-vis de Brucella abortus (tableau 13 et 14). Ces 

différences sont statiquement significatives (p<0,05). Les adultes semblent plus exposés que les 

jeunes. 

Tableau 13 : variation de séropositivité de brucellose ovine selon l’âge des animaux étudiés par le 

test du Rose Bengale: 

 
Nombre 

total 
Nombre des positifs 

Prévalence 

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

< 24 mois 96 7 7,29% [2.1-12.5] 

0,017 [24 - 36] mois 20 4 20,00% [2.5-37.5] 

>36 mois 13 4 30,77% [5.7- 55.9] 

Tableau 14 : variation de séropositivité de brucellose ovine selon l’âge des animaux étudiés par le 

test de Wright: 

 
Nombre 

total 
Nombre des positifs 

Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

< 24 mois 96 8 8,33% [2.8- 13.9] 

0.006 [24 - 36] mois 20 6 30,00% [9.9- 50.1] 

>36 mois 13 4 30,77% [5.7- 55.9] 

 

Figure 23 : séroprévalence en fonction de l’âge.  
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Présence d’avortement :  

Parmi les 79 femelles participant à cette étude, 10 ont déjà avorté alors que 69 n’ont jamais avorté.  

La majorité des cas d’avortement observés se sont déroulés au 1er tiers de la gestation (6 cas), et 3 

cas au 2éme tiers de la gestation et un seul cas dans le dernier tiers. 

L’analyse statistique n’a montré aucune différence significative (p>0,03) dans la séroprévalence 

entre les femelles ayant avorté et les femelles n’ayant jamais avorté (tableau 15 et 16) avec 

l’utilisation des deux tests sérologiques. Il semblerait donc qu’il n’existe pas d’association entre 

l’infection par Brucella abortus chez les brebis et les avortements. 

Tableau 15 : Variation de la séropositivité de la brucellose selon la présence d'avortement par le test 

du Rose Bengale. 

 Nombre total Nombre des positifs 
Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Avorté 10 2 20,00 % [-4.8-44.8] 
0,623 

Non avorté 69 9 13,04% [5.- 21] 

Tableau 16 : Variation de la séropositivité de la brucellose selon la présence d'avortement par le test 

de Wright: 

 Nombre total Nombre des positifs 
Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Avorté 10 4 40,00% [9.6- 70.4] 
0.199 

Non avorté 69 12 17,39% [8.4- 26.3] 
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Figure 24 : séroprévalence en fonction des avortements et du test sérologique.  

La gestation :  

Parmi les 79 femelles prélevées, 22 étaient gestantes et 57 non gestantes (tableau 17 et 18). Les 

séroprévalences pour ces deux groupes obtenues par les deux tests sérologiques ne montrent aucune 

différence significative sur le plan statistique (p>0,05), ce qui signifie que la gestation n’influe 

aucunement sur l’apparition de l’infection par Brucella abortus chez les brebis dans notre étude. 

Tableau 17 : variation de la séropositivité selon la gestation des femelles par le test du Rose 

Bengale : 

 Nombre total Nombre des positifs 
Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Gestante 22 1 4,55% [-4.2-13.3] 
0.168 

Non gestante 57 10 17,54% [7.7-27.4] 

Tableau 18 : variation de la séropositivité selon la gestation des femelles par le test de Wright: 

 Nombre total Nombre des positifs 
Prévalence  

P(%) IC (95%)  
Valeur P 

Gestante 22 3 13,64% [-0.7- 28] 
0,534 

Non gestante 57 13 22,81% [11.9-33.7] 
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Figure 25 : séroprévalence en fonction de la gestation et du test sérologique.  

IV. Discussion :  

Notre étude sérologique s’est déroulée au sein du laboratoire des analyses médicales du CHU de 

Sétif, qui a bien voulu nous accueillir jusqu’à la fin de notre partie expérimentale.  

Notre choix s’est porté sur la région Sud-ouest de la wilaya de Sétif et sur l’espèce ovine en raison 

du manque de données sur le sujet. En effet, notre étude fournit, pour la première fois, des 

informations sur les séroprévalences et les facteurs de risques susceptibles d’influencer sur les 

infections par Brucella abortus chez l’ovin dans la région.  

L’étude réalisée est de type transversal, sur un effectif de 129 ovins dans une région qui en héberge 

environ 18650 ovins (DSV, Sétif ; 2016), ce qui correspond à un taux d’échantillonnage de 0.70%. 

Même si les élevages ont pu être sélectionnés de manière aléatoire, il nous fallait l’accord des 

éleveurs pour prélever leurs ovins et certains n’ont pas souhaité participer à l’étude. Par conséquent, 

ceci a créé un certain biais de sélection. 

Hormis ces quelques imperfections, inévitables pour toute enquête transversale, nous devons 

admettre que l’échantillon prélevé lors de cette étude est considéré comme représentatif de la 

population ovine de la région Sud-Ouest de Sétif. 

La collecte des prélèvements sanguin s’est effectuée dans le respect des règles d’hygiène et de 

conservation de la chaîne du froid, tout au long de l’enquête, depuis la récolte jusqu’à 

l’acheminement au laboratoire.  
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Nous avons utilisé comme test de diagnostic, deux tests sérologiques le test du Rose Bengale et l e 

test de Wright tous deux à base d’antigènes de Brucella abortus selon les instructions de l’OIE mais 

aussi selon les disponibilités des kits. Même si le test de fixation du complément est considéré 

comme étant le test le plus sensible et le plus spécifique, l’épreuve du Rose Bengale reste une 

méthode très largement utilisée en raison de sa simplicité d’exécution et de son faible coût. 

Le protocole utilisé chez le bovin dans le cadre de l’utilisation des épreuves de Wright, la fixation 

du complément et le Rose Bengale est le même que celui utilisé chez les petits ruminants. 

Selon les pays, la Fixation du complément est utilisée comme épreuve principale de dépistage 

(Chypre) ou comme épreuve complémentaire du Rose Bengale (France). Le test de Wright est 

encore largement utilisé en dépit du fait qu'il soit considéré comme un test faiblement sensible 

(Waghela et al ; 1980, Nicoletti ; 1982), en particulier, lors d’une brucellose chronique (Kolar ; 

1984), même s’il est utilisé en solution de NaCl à 5% au lieu de 0,85% ou encore avec un antigène 

de Brucella melitensis (Alton ; 1970).Ces trois épreuves, utilisées seules ou simultanément, donnent 

de bons résultats au niveau du troupeau, mais ne permettent guère d'identifier individuellement plus 

de 70% des animaux infectés (Nicoletti ; 1982),ce qui explique les difficultés rencontrées dans le 

dépistage, et par conséquent l'éradication de la maladie. 

Concernant le test au Rose Bengale, un large consensus sur l'utilisation de cette épreuve est observé. 

Ce consensus semble être justifié dans la mesure ou le Rose Bengale est un test économique, simple 

et rapide, donnant peu de faux résultats négatifs ou positifs obligeant à la réalisation du test de 

fixation du complément de contrôle (ou test de Wright + Fixation de Complément) (Davies ; 1971). 

Les immunoglobulines responsables de la réaction sont les IgGl (Corbel ; 1972) comme pour le test 

de Fixation du Complément, et parfois les IgM en fonction du mode de préparation de l'antigène, Ce 

test dépiste l'infection plus précocement que le test de Wright (Davies ; 1971). 

Le test de Wright, ancêtre des épreuves sérologiques, est toujours largement utilisé. La preuve de 

son efficacité réside dans le fait que la majorité des pays déclarés indemnes actuellement, l’ont 

utilisé, associé parfois au test de fixation du complément ou au ring test. Le test de Wright met en 

évidence les anticorps des classes IgG2 et IgM (Levieux ; 1974). On lui reproche de dépister parfois 

tardivement les animaux récemment infectés et de ne pas bien détecter l'infection chronique, ou de 

ne la déceler que par des titres bas en anticorps difficiles à interpréter (Gaumont ; 1965, Nicoletti  ; 

1969). Cette insuffisance du test parait particulièrement importante quand on connait la chronicité 

habituelle de la maladie. 
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Des problèmes se posent cependant à propos de l'antigène utilisé dans le test du Rose Bengale. 

L'antigène actuel, préparé à partir de la souche Brucella abortus biovar 99 (A> M) semble mal 

détecter les anticorps d'infection a Brucella (M>A) (B. abortus biovar 5, B. melitensis biovar 1) 

(Corbel ; 1985).  

Le test de Wright est de plus en plus délaissé depuis que le test Rose Bengale existe. Cela semble 

assez justifié puisque le test du Rose Bengale et la fixation du complément se sont révélés plus 

sensible et plus spécifique. Cependant, d’une façon curieuse, on observe un certain conservatisme 

pour l’épreuve de Wright, le plus souvent dans les pays qui ont terminé leur éradication après l'avoir 

employée régulièrement, mais associé à la fixation du complément et au Ring Test (Fensterbank ; 

1986). 

Les taux de séroprévalence calculés par le test du Wright dans cette étude, ne sont que des 

estimations approximatives. En effet, le test est considéré comme peu sensible pouvant ne pas 

détecter certains animaux infectés.  

En effet, d’après les travaux de Garin-Bastuji en 2004, la spécificité du test Rose Bengale est 

estimée à au moins 99.95 % dans toute situation, alors que la sensibilité est estimée à 70-80% en 

moyenne et elle dépend exclusivement de la situation épidémiologique de la maladie. Le test du 

Rose Bengale s’est toutefois avéré plus sensible dans les pays où la maladie est contrôlée, car étant 

un test assez précoce, il détecte bien les nouveaux infectés (Garin-Bastuji ; 2004). 

Une étude réalisée par Mac Millan en 2002, sur la validité du test Rose Bengale pour le dépistage de 

la brucellose chez les petits ruminants a montré que les antigènes utilisés, standardisés pour le 

dépistage de Brucella abortus chez les bovins, ne sont pas adaptés à la détection de Brucella 

melitensis chez les petits ruminants, et que la sensibilité de ce test est donc bien moindre chez ces 

derniers. 

Les résultats sérologiques faussement positifs causés par Yersinia enterocolitica O: 9 peuvent 

affecter jusqu'à 15% des troupeaux bovins dans les régions exemptes de brucellose (Muñoz et al; 

2005). 

Des résultats faussement négatifs ont également été observés dans le diagnostic sérologique de la 

brucellose. Ils surviennent principalement en raison du fait que la réponse des anticorps dépend du 

stade de l'infection lors de la collecte des échantillons (Carpenter ; 1975). 
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1. Comparaison entre les deux tests : 

Dans ce travail, les performances du test de Wright ont été évaluées par le calcul de la sensibilité, la 

spécificité, l’exactitude relative, le coefficient Kappa de Cohen et le test de Mc Nemar, par rapport 

au test du Rose Bengale pris comme test de référence. Globalement, le test du Wright a montré une 

bonne spécificité de 89,4%, une faible sensibilité de 40% et une exactitude de 91.47%, comparée au 

test du Rose Bengale.  

Selon Gardner et al en 2000, cette faible sensibilité de test de Wright pourrait être attribuée aux 

facteurs biologiques (stade d’infection, altération des prélèvements) et au non-respect des principes 

de lecture. 

Dans cette étude, le calcul de la concordance entre les deux méthodes par l’utilisation du test de 

Kappa de Cohen a montré une valeur de k=0,37 ce qui correspond à une faible concordance ce qui 

est à mettre en relation avec le fait que l’épreuve au Rose Bengale détecte principalement les 

anticorps de type IgG par rapport au test de Wright qui détecte plutôt les anticorps agglutinant de 

type IgM (Jiksa, 2003). Cette hypothèse a également été soutenue par d’autres travaux (Yilkal, 

1998 ; Abay, 2000 ; Jiksa, 2003).  

L’exactitude est supérieure à 90% ce qui signifie qu’une grande proportion des résultats sont exacts. 

Les résultats obtenus dans cette étude peuvent être comparés avec tous les résultats publiés qui 

rapportent également une faible sensibilité du test de Wright pour la détection de Brucella abortus 

chez des ovins comparés au test du Rose Bengale (Jiksa, 2003).  

Le test de Wright s’avère avoir de VPP faible, mais de VPN élevée. Ces résultats s’expliquent par le 

nombre important de faux positifs engendré par ce test. Sibille en 2006, dans une étude 

épidémiologique sur la brucellose bovine a également trouvé que la VPP diminuait lorsque la 

prévalence est faible. 

Le test de Wright a donné une bonne valeur de VPN= 91.89%. Ainsi, un animal, dont le test est 

négatif par le test de Wright, aura donc en réalité une propabilité proche de 92% de ne pas avoir 

réellement la brucellose. La valeur VPP= 33.33% étant faible, signifie qu’un animal montrant un 

résultat positif au test de Wright, aura en réalité une propabilité proche de 35% d’avoir réellement la 

brucellose.  

2. Séroprévalence individuelle et au niveau du troupeau:  

Au cours de notre étude nous avons obtenu une séroprévalence individuelle apparente de 11.62% 

(IC 95% (5,5-16.5)) par le test du Rose Bengale et de 13.95% (IC 95% 13.95% (7-18.9)) par le test 
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de Wright. La séroprévalence au niveau du troupeau a été de (66.6%) par le test de Wright, taux plus 

élevé que celui obtenu par le test du Rose Bengale (33.3%) dans les 15 élevages prélevés. 

Si on compare nos résultats sur les séroprévalences, nous remarquons que dans la région Ouest en 

Algérie, Boudilmi et al en 1990, rapportent un taux d’infection de 2% dans les populations ovine et 

caprine, dans la même année Mehemeli retrouve un taux de 16.38% dans une enquête effectuée sur 

un foyer de brucellose ovine à Constantine.   

D’autre part, dans l’Est algérien en 1987, les résultats du dépistage sérologique de la brucellose 

donnent un taux de 0,29% chez les ovins. Cette étude a été élargie à trois autres wilayas 

(Constantine, Sétif et Oum el Boughi) où le taux de prévalence était de 0% pour les deux wilayas 

Constantine et Sétif, cependant elle est de 1.58% à Oum el Boughi (Mehemli et Bendjazia ; 1990). 

En 2009, Fordjen et collaborateurs ont réalisé une étude préliminaire sur la séroprévalence de la 

brucellose ovine dans la région limitrophe entre les wilayas de M’sila et Bouira, un taux de 

prévalence individuelle de 4% a été obtenu et un taux de 10.51% a été rapporté au niveau du 

troupeau.  

Une enquête nationale menée par les services vétérinaires en 2000, chez les petits ruminants révèle 

un taux de 3,36% pour les ovins (Benbernou et al ; 2004). Ces taux sont plus faibles comparés au 

taux retrouvé dans cette étude.  

Djadi et al en 2011 retrouvèrent une séroprévalence individuelle de 27.77% et 64.51% de prévalence 

dans les élevages de la région d’Alger, ces taux sont assez importants par rapport au taux retrouvé 

dans notre étude. 

En Tunisie, l’année 1991 a connu l'une des plus grandes explosions de la brucellose chez les petits 

ruminants. Le premier foyer a été signalé à Gafsa, où la séropositivité a atteint 61% chez les chèvres 

et 30% chez les ovins. Les enquêtes réalisées en 1992 ont montré que les pourcentages de 

séropositivité étaient de 4% chez les ovins (Refai, et al ; 2002).  

Au Maroc, la brucellose a été établie dans les provinces orientales le long des frontières algériennes. 

Une prévalence au niveau du troupeau a atteint 12% et une prévalence individuelle de 2,4% a été 

signalée chez les ovins (Benkirane ; 2004 et 2006).  

En Égypte, Rafai en 1989 a rapporté une prévalence de 1.78% chez les ovins et Ibrahim en 1996 a 

testé des échantillons de sérums provenant de porcs, il a obtenu un taux de 29.2% par le test de 

Wright et 29% par le test du Rose Bengale, taux supérieurs à ceux montrés dans notre étude en 

utilisant les deux tests. Toujours en Égypte, Hamoda et Montasser en 1998 ont évalué différents 

tests sérologiques dans le diagnostic de la brucellose chez les ânes. Ils ont testé des sérums de 258 
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ânes récoltés dans des régions où la brucellose a été signalée chez les ruminants. Le test de Wright a 

été positif à 7,3%, le test du Rose Bengale à 10,2%, et le test cELISA à 7,3%. Des études menées 

dans le gouvernorat d'Assiut par Montasser et al en 1999, chez les équidés ont montré que le test de 

Wright était le plus sensible chez les équidés et a révélé une séroprévalence de 20,61%, 5,88% et 

71,42% chez les ânes, les chevaux et les mulets, respectivement.  

En Érythrée, Omer et al en 2000, ont prélevé des échantillons de 104 moutons testés pour les 

infections à Brucella spp par le test Rose Bengale. Dans les Basses-Terres orientales, une prévalence 

individuelle de 1,4% a été rapportée, taux beaucoup plus faible que celui obtenu dans notre étude. 

En Libye, la brucellose était particulièrement répandue chez les troupeaux des petits ruminants, en 

particulier dans la zone des montagnes Ouest et la bande côtière Ouest. L'examen sérologique de la 

brucellose effectué par El Sanousi et Omer en 1985 sur des sérums recueillis auprès de 3753 vaches 

à Benghazi à l'aide des tests du Rose Bengale, de la fixation du complément et des tests de Wright a 

révélé une réactivité globale de 0,3%. Un total de 8607 animaux a été examiné pour la détection de 

la brucellose en utilisant le test de Wright ainsi que la fixation du complément. Le pourcentage de 

séropositivité était de 1,45% par le test de Wright et de 1,82% par la fixation de complément 

(Aboudaya, 1986). Gameel et al en 1993 ont testé des sérums de 967 chameaux des deux sexes pour 

la recherche des anticorps dirigés contre Brucella en utilisant le test du Rose Bengale, le test Wright 

et la fixation de complément. La prévalence globale des sérums positifs était de 4,1%. 

En Somalie, une enquête sur la prévalence de la brucellose bovine a été réalisée pour la première 

fois par Wernery et al en 1979. Les sérums sanguins ont été testés par le test de Wright et la fixation 

du complément. Un taux moyen de prévalence de 9,5% a été trouvé par le test Wright. Ostanello et 

al en 1999 ont indiqué que, dans le nord de la Somalie, des sérums provenant d'ovins et de caprins 

exportés vers les pays du Golfe sont systématiquement contrôlés par les équipes vétérinaires locales 

pour détecter la présence de brucellose. Le test standard utilisé est le Rose Bengale et les animaux 

séropositifs ne sont pas exportés.  

Au Soudan, El-Ansary et al en 2001 ont étudié la fréquence relative de la brucellose chez les 

animaux domestiques dans l'État de Kassala en 1999 et ont comparé les résultats d'études antérieures 

depuis 1908. L'enquête sérique pour B. melitensis et B. abortus a été effectuée sur des sérums 

d'animaux amenés pour l’abattage à l'abattoir de Kassala et sur les sérums de contacts professionnels 

d'animaux. Un total de 1038 sérums a été testé par le Rose Bengale. Les sérums positifs ont été 

confirmés par le test de Wright. 4% des sérums de caprins, 1% des sérums des ovins et 5% des 

sérums de bovins ont été jugés positifs. Sur les 64 sérums camelins testés, aucun n'était sérum 
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positif. Une autre étude menée par Osman1 et Abdelgadir en 2012, a révélé que la prévalence 

globale de la Brucellose ovine dans l'Etat de Khartoum était de 0,74% par le Rose Bengale et le test 

de Wright. Tous les résultats du test cELISA ont été négatifs. Ces résultats sont plus faibles que 

ceux retrouvés dans notre étude. 

Au Yémen, des sérums de 690 ovins ont fait l'objet d'un dépistage de la brucellose par le test du 

Rose Bengale et les positifs sont confirmés par la fixation du complément et le test de Wright qui 

montrent une prévalence de 0.4% (Hosie et al ; 1985).  

3. Les facteurs de risques :  

La connaissance des facteurs de risques susceptibles d’influencer positivement ou négativement la 

prévalence d’une maladie est nécessaire pour une bonne compréhension de son épidémiologie, ainsi 

que leurs implications en termes de stratégies de contrôle adaptées aux conditions locales. 

Aucune différence significative n’a pu être démontrée entre la séropositivité vis-à-vis de Brucella 

abortus et le type d'élevage, même si la prévalence des élevages mixtes (40% par le test de Rose 

Bengale et 70% par le Wright) semble être supérieure comparée aux élevages non mixtes (20% par 

le Rose Bengale et 60% par le Wright). Ce constat peut signifier que le type d’élevage n’est pas un 

facteur prédisposant pour une infection brucellique chez les ovins. 

Notre résultat semble s’opposer à celui de Lounes et al en 2007 qui montrent que l’élevage mixte est 

un facteur prédisposant de la brucellose.  

Dechicha et al en 2003 rapportent à Blida, que 81,25% des élevages séropositi fs, sont des élevages 

mixtes associant plusieurs espèces animales dans une même étable. 

Philippon et al, 1972,Verger et al, 1989 en France, Abela en 1999 à Malte et Kabagamb et al, 2001 

en Ouganda, rapportent que lorsque la prévalence de la brucellose est faible chez les bovins, elle est 

élevée chez les petits ruminants; les élevages mixtes constituent ainsi un risque pour les bovins. 

Même si B. melitensis infecte préférentiellement les caprins, elle se transmet très facilement aux 

bovins (Godfroid et al ;  2003, FAO/OMS ; 1971). 

Si nous considérons le facteur région, nous remarquons que la séroprévalence de la brucellose ovine 

varie d’une commune à l’autre selon les deux tests utilisés. En effet, la commune de Ouled Tebben 

présente une séropositivité de 13,21% et 15,09% en fonction des tests, taux supérieurs à ceux 

obtenus dans la commune de Ain Ouelman (10,53% et 13,16% par les deux tests utilisés).  

Dans une enquête menée dans la wilaya de M'Sila par Lounes et al en 2007, la prévalence du cheptel 

était de 3,43%, taux est plus faible comparé aux taux obtenus dans notre étude. 
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Benbernou et al en 2004 montrent une variation du taux d'infection d'un département à l'autre et 

d'une région à l'autre dans une enquête réalisée sur la brucellose chez les petits ruminants dans tout 

le territoire national.  

Les deux tests utilisés dans cette étude montrent que les femelles sont plus affectées par la 

brucellose que les mâles, cela confirme les résultats obtenus par Lounes et al en 2007 dans la région 

centre du pays.  

Toutefois, les analyses statistiques utilisées dans notre travail ne montrent pas un effet prédisposant 

du sexe par le test de Rose Bengale, par contre, l’effet est confirmé par le test de Wright. 

Brisibe et al 1996 au Nigeria, Koutinhouin et al 2003 au Benin et Faye et al 2005 en Ouganda 

rapportent que l'infection est plus élevée chez les femelles que chez les mâles chez les espèces 

bovine, caprine et ovine. En revanche, Akakpo et al 1981 et 1984 au Togo et au Benin soutiennent 

que l'influence du sexe n'est pas nette, bien que les femelles accusent un taux d'infection légèrement 

plus élevé. 

La littérature rapporte que les femelles, surtout gestantes, sont les plus sensibles. Les mâles sont 

également sensibles bien que certains chercheurs soutiennent qu'ils soient plus résistants à l'infection 

que les femelles (Acha, Szyfres ; 1989 et 2005). Aucune étude en conditions contrôlées n'a montré 

que les mâles soient plus résistants que les femelles, bien que cela ait été suggéré par Nicoletti 

(1980) (Godfroid, et al ; 2003). 

Dans notre étude tous les mâles prélevés ne présentaient aucun signe d’orchite.  

Chez les mâles, les orchites semblent être rares mais quand elles existent, elles sont retrouvées 

beaucoup plus chez l'espèce ovine, l'origine brucellique est moins évoquée que les autres, 

néanmoins elle est soupçonnée par 30,5% des vétérinaires interrogés. Ce qui nous mène à nous 

interroger quant à l'existence de l'épididymite contagieuse du bélier à B. ovis qui n'a pas été étudiée 

jusqu'à ce jour dans notre pays ; et qui a été retrouvée dans les pays voisins : en Italie par Gennero et 

al, 2005 et en France par Dolley et al en 1982. 

Dans notre étude, les animaux âgés (adultes) se sont montrés plus exposés par l’infection à B. 

abortus que les jeunes ovins, l’âge jouerait-il un rôle dans l’exposition brucellique ? peut-on le 

considérer comme un facteur prédisposant de la brucellose ovine ?. Les mêmes résultats ont été 

obtenus par Lounes et al en 2007 dans la région centre du pays. 

Ceci rejoint les observations de Koutinhouin et al 2003 au Benin, Akakpo et al en 1981,1984, 1987 

au Togo et au Benin, Faye et al, 2005 en Ouganda où les adultes étaient plus atteints que les jeunes. 

Ils soutiennent que plus l'animal vieillit, plus le risque est grand d’être contaminé, de le demeurer et 
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d'être contagieux et que donc la prévalence de la brucellose augmente en général avec l'âge. Plus 

l'animal vit longtemps dans un milieu infecté plus grand sont les risques qu'il a de s'infecter. La 

brucellose peut être considérée comme une maladie des adultes (Crespo Léon et al ; 2003). 

La littérature explique que les jeunes animaux pré-pubères qui sont infectés par la brucellose ne sont 

pas détectés par les méthodes sérologiques car le taux d'anticorps est très faible et ne devient 

détectable qu'après la première gestation (Garin-Bastuji ; 2003). Ce qui peut expliquer le faible taux 

d'animaux jeunes détectés. 

L'association entre l'âge et la séropositivité à Brucella provient probablement d'animaux plus âgés 

ayant eu une plus grande possibilité cumulative d'exposition à l'organisme que les animaux plus 

jeunes. Cependant, le manque d'anticorps sériques n'indique pas nécessairement une non-exposition 

à l'organisme, car il peut être difficile de détecter l'infection par des moyens sérologiques seuls, chez 

des troupeaux infectés depuis longtemps (Shuterland et Mackenzie ; 1983). Selon ces auteurs, les 

animaux avec une infection de longue durée restent sérologiquement négatifs à la suite du 

catabolisme des anticorps avec le temps. 

En effet, si l'animal jeune impubère est bien réceptif, sa sensibilité à l'infection est nulle, la maladie 

n'étant jamais exprimée durant cette période. En revanche, la période post pubère, notamment chez 

l'animal gestant, est la période de sensibilité maximale (Garin-Bastuji ; 1993). Les jeunes mâles et 

femelles âgés de moins de six mois ne sont pas très sensibles et ne connaissent généralement qu'une 

infection passagère (Acha et Szyfres ; 1989 et 2005). 

Plommet et al en 1973, explique que tout se passe comme si une forte stimulation antigénique dès la 

naissance, éventuellement entretenue par l'infection ou renforcée par un rappel antigénique, 

permettait à l'organisme de renforcer ses défenses cellulaires et se débarrasser de l'infection avant 

que le développement de la mamelle et du placenta, pendant la gestation, ne crée des conditions 

favorables pour le réveil d'une infection latente. 

Enfin, si on prend en considération le problème d’avortement chez les animaux, on constate d’une 

façon surprenante que dans notre étude, les antécédents d'avortement dans l'élevage n’est pas un 

facteur de risque pour la propagation de la maladie. 

Sfaksi et al en 1990 dans l'Est du pays démontrent dans deux enquêtes épidémiologiques, que la 

brucellose a une très faible prévalence par rapport aux autres causes d'avortements infectieux, et 

qu'elle ne pouvait être la cause principale des avortements contrairement aux autres régions du pays 

(Est et Sud). 
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En 1991, en Tunisie, une enquête menée chez les petits ruminants, où la séropositivité a atteint 61% 

chez les chèvres et 30% chez les ovins. Chez les troupeaux positifs, 15 à 20% des femelles ont 

avorté (Refai, et al ; 2002).  

Benkirane et al en 1990 au Maroc rapportent les mêmes observations chez les ovins. 

Des études faites en France, dans les années 80, démontrent que la brucellose n'est pas la première 

cause des avortements infectieux chez les petits ruminants (Sanchis ; 1982 ; Nicolas et Lamachère ; 

1984). 

Benbernou et al en 1990 rapportent un taux plus faible qui est de 0,85% chez les petits ruminants. 

Al-Majali et al, 2005 et Al-Talafhah et al, 2003 en Jordanie, retrouvent des taux très élevés des 

avortements dans les élevages brucelliques. Darwish et Benkirane ; 2001 en Syrie, rapportent un 

taux entre 6,25 à 56% de séropositivité de la brucellose par rapport aux avortements. 

Des études séro-épidémiologiques sur la brucellose chez les petits ruminants ayant des antécédents 

d'avortement dans la province de Kars en Turquie ont été réalisées par Aslantas et Babur (2000) 

2,9% de 103 ovins étaient positifs. 

La gestation est un facteur sensible pour la brucellose animale (Ganiere ; 2002), bien que dans nos 

résultats, nous n’avons pas trouvé de différence significative. Notre constat est appuyé par les 

résultats obtenus dans d’autres travaux publiés par Djadi et al en 2011 dans la région d’Alger. 
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Conclusion et recommandations :  

Le travail entrepris a permis de montrer que les tests de dépistage sérologiques sont des outils 

indispensables pour la prise de décisions sanitaires dans la lutte contre la brucellose. En effet, cette 

maladie revêt un enjeu particulier car les risques économiques et sanitaires sont énormes pour le 

cheptel ovin en Algérie. Les outils de dépistage et de diagnostic font partie intégrante de la lutte 

contre les maladies réglementées, autant dans une optique offensive que dans une optique 

défensive. L’estimation des risques d’erreur des tests et de leurs associations ont permis d’élaborer 

un programme de contrôle et d’éradication en zone de faible prévalence. 

A l’instar de toutes les études menées dans ce sens, nous avons tenté de démontrer, tout au long 

de cette étude, la limite des performances de détectabilité du test de Wright dans le diagnostic de 

la brucellose ovine en faveur de l’épreuve du Rose Bengale. 

En effet, la présente étude a révélé les insuffisances du test de Wright qui s’avère d’une faible 

sensibilité (40%) comparé au test du Rose Bengale, d’autre part ce test présente une spécificité 

élevée de 89,4%. La concordance entre les deux tests s’est révélée assez. L’analyse statistique 

réalisée par le test de Mc Nemar n’a pas montré des résultats significativement différents entre les 

deux tests.  

Le test de Wright a donné une valeur prédictive négative de 91.89% et une valeur prédicitive 

positive de 33.33%.  

Dans notre étude, nous avons montré que les deux communes étudiées sont exposées à la maladie. 

La séropositivité individuelle apparente était de 11.62% par le test de Rose Bengale et 13.95% par 

le Wright.  

Le type d’élevage, la provenance des animaux, les antécédents d’avortement et la gestation ne 

semblaient pas être des facteurs prédisposant à la brucellose d’après les résultats obtenus par les 

deux tests, mais la taille de l’échantillon dans notre étude limite la précision de nos résultats.  

Le test de Wright a montré que le sexe est un facteur de risque (P= 0.009) pour cette maladie, les 

femelles sont les plus touchées et il ne l’est pas pour l’épreuve au Rose Bengale.  

Tandis que, l’analyse par les deux tests de la séropositivité de différentes classes d’âges montre 

que les animaux âgés sont plus touchés par rapport aux jeunes. P= 0,017, P= 0.006 par le Rose 

Bengale et le test de Wright respectivement.  

Le dépistage systématique des animaux pour la brucellose est très important car il permet de 

détecter les cas positifs aussitôt que possible afin de réduire le risque de contamination à d'autres 
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animaux du troupeau et de prendre les mesures appropriées à temps. Des tests de dépistage 

systématiques devraient être mis en place dans les établissements de santé, car le contact humain 

et animal est élevé. 

En raison du caractère peu spécifique de l’aspect clinique et des possibilités de réactions croisées 

durant la pratique de la sérologie, le diagnostic individuel devrait être amélioré par : 

 L’utilisation de techniques plus élaborées de diagnostic telles que le diagnostic biologique 

par l’isolement de la bactérie (hémoculture, PCR...). 

 L’équipement de laboratoires habilités à cette fin. 

 L’épreuve systématique à tout sérum positif à plusieurs tests afin de détecter d’éventuelles 

réactions croisées dues à d’autres bactéries. 

 La généralisation de l’utilisation de techniques plus fiables avec des sensibilités et des 

spécificités plus élevées telle que, l’ELISA, la Fixation de Complément …  

Dans les exploitations infectées, les propriétaires doivent être avertis de la nécessité de faire 

bouillir le lait avant de le consommer, ainsi que de faire cuire et rôtir les viandes provenant 

d'animaux cliniquement et sérologiquement positifs. 
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Annexe 1 

Questionnaire destiné aux éleveurs 

Wilaya: 

Région :  

Commune: 

Renseignements concernant l'animal prélevé: 

Sexe: � male � femelle. 

Age:…………………………………………. 

Gestation: � oui � non 

Nombre de gestation:……………………….. 

Avortement: � oui � non 

Avortement au cours du: � premier tiers � deuxième tiers � troisième tiers. 

Orchite: � oui � non 

Renseignements concernant l'élevage prélevé: 

Elevage N°:………………………………… 

Nombre d’effectif : ……….. 

Mode d'élevage: � intensif � extensif 

Présence d'autres espèces animales: � bovine � caprine � canine � aucune. 

Introduction de nouveaux animaux: � oui � non 

Pâturage commun: � oui � non 

Vaccination: � oui � non. 
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Annexe 2 

Sérums de référence internationaux approuvés par l’OIE : 

La Commission des normes biologiques de l’OIE coordonne un programme pour la préparation, 

validation et la distribution de sérums de référence internationaux pour la détermination des 

anticorps concernant les maladies infectieuses des animaux. Les matériels de référence sont 

préparés par un laboratoire de référence de l’OIE conformément aux lignes 

directrices préconisées par la Commission en collaboration avec d’autres laboratoires. Ils sont 

désignés par l’OIE comme des matériels de référence primaire à être utilisés pour les épreuves 

diagnostiques décrites dans le Manuel des tests de diagnostic et des vaccins pour les animaux 

terrestres de l’OIE. Le but de ce programme est d’avoir une approche uniforme en matière de 

diagnostic et d’encourager la reconnaissance mutuelle des résultats d’analyses pour le commerce 

international. 

Tableau : Sérums de référence internationaux approuvés par l’OIE et actuellement disponibles 

(l’OIE ; 2017) : 

L’agent pathogène Epreuve Fournisseur 

Brucella abortus 

Fixation du complément ; 

Epreuve d'agglutination; 

Epreuve à l'antigène tamponné 

pour Brucella ; Epreuve de 

polarisation de fluorescence ; 

Dosage immunoenzymatique 

indirect ou par compétition 

Dr Adrian Whatmore 

Animal and Plant Health Agency 

New Haw, Addlestone, Surrey 

KT15 3NB, 

Royaume-Uni 

Tel: (+44-1932) 35.76.10    

Fax: (+44-1932) 35.72.16 

Adrian.Whatmore@apha.gsi.gov.

uk 
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Annexe 3 

 
Test de référence   

 

Résultat  

positif 

animal malade 

Résultat 

négatif 

animal sain 

Total 

2éme test  Résultat positif a  b   

 
Résultat négatif c d   

Total  

   
 

a : vrai positif, b : faux positif, c : faux négatif, d : vrai négatif. 

N= le nombre total des échantillons  

La sensibilité : Se= 
𝒂

𝒂+𝒄
 

La spécificité : Sp=  
𝒅

𝒅+𝒃
 

L’exactitude : E= 
𝒂+𝒅

𝑵
 

La valeur prédictive positive : VPP= 
𝒂

𝒂+𝒃
 

La valeur prédictive négative : VPN=   
𝒅

𝒅+𝒄
 

Le coefficient kappa de Cohen : k= 
𝑷𝒐−𝑷𝒆

𝟏−𝑷𝒆
   

 Po= proportion d’accord observé = 
𝒂+𝒅

𝑵
    

 Pe= proportion d’accord aléatoire = 
𝟏

𝑵∗𝟐(𝒂+𝒄)∗(𝒂+𝒃)+(𝒅+𝒄)∗(𝒄+𝒅)
 

Le test de Mc Nemar : 
(𝒃−𝒄)∗𝟐

𝒃+𝒄
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Annexe 4 

La notice de test au Rose Bengale 

 



Annexe 
 

La notice du test de Wright  

 


