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Anti-M : antisérum polyclonal monospécifique anti- lipMe
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B.delphini: brucella delphini.
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B.neotomae brucella neotomae.

B.ovis: brucella ovis.

B.suis: brucella suis.

B19: Buck 19.

C. pecorum Chlamydophila pucorum.

CFU: Unité Formant Colonie.

D.S.V: La Direction des Services Vétérinaires.
DTT : Dithiothréitol Test.

ECA : Epreuve Cutanée Allergique.

EIA: Enzyme Immuno Assay

EIA-IFN- y: Enzyme Immuno Assay-Interferon.
ELISA: Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay.
ETA : Epreuve d’Antigene Tamponne.

FC : la réaction de Fixation du Complément.
FOD: Food and Agriculture Organisation.

HIGT : Test d’Hémolyse en Gel.

HN : Hapténes Natifs.

IDR: Intradermoréaction.

IFN-v: Interféron gamma.

Ig : Immunoglobuline.

IHLT : Test dHémolyse Indirecte.

IL-12: Interleukine 12.

INRA : Institut National de Recherches Agronomiques €&an

L : Lyse avec les phages



L. monocutogenesListéria monocytogenes.
L. pomona Leptospira pomona.

LPS: Lipopolysaccharide.

LPS-S Lipopolysaccharide-S.

MET : Test au Mercapto-Ethanol.

NL : pas de lyse avec les phages.

nm : nanometre.

OIE : Office International des Epizooties.
OMS : Organisation Mondiale de la Santé.
PME : Protéines de la Membrane Externe.
P.100: pour cent.

PNDA: Programme National de Développement Agricole.
R: Rough.

RID : Test d'Immunodiffusion Radiale.
RIV: Rivanol Test.

RT: Ring Test.

S: Smooth.

S2:suis2.

SAW: Séroagglutination de Wright.

T1: lymphocyte type 1.

Tb1: lymphocytes belper.

Tc: lymphocytes cytotoxiques.

TNF-a: Tumor Nécrosis Factor alpha.

Tp: lymphocytes T précurseurs.

T. feetus: Trichomonas foetus.

TTL : Test de Transformation Lymphoblastique.
Ul : Unité Internationale.

ul: microlitre.

V.foetus: Vibrio foetus.

VISA : Voyage International et Santé Animale.



Annexe :

+ La vaccination anti-brucellique en Algérie :

Elle est débutée en 2006 et elle ne conceredeagiovins, le ministere de I'agriculture a
débuté cette vaccination dans des wilayas piloteéssgnt : Batna, Biskra, Khenchela, M’sila,
Tébessa, Djelfa, Laghouat. Les chargés de cetteinaimon ont effectué deux compagnes, I'une
pour juin-juillet et I'autre pour novembre-decemi2@06. D’aprés l'institut national des services
vétérinaires, I'ovin représente un cul-de-sac épidéogique et pour cela ils ont choisi cette éspéce

Cette vaccination nous intéresse car les ovinsgrégwontaminer les bovins.

+ Description du vaccin :
COGLAREYV ®vaccin vivant, souche REV |, destiné aux ovins et caprins
- Elaboré par le laboratoire : CEVA.
- Composition : pour une dose vaccinale de 82 Brucella melitensis1 & 2. 18 germes.
- Indication : immunisation active des ovins et caprins contiarlecellose.
- Contre indications : ne par vacciner les femelles gestantes ou en iactag¢t durant le mois
précédent la lutte.
- Administration et posologie :voie conjonctivale.
Reconstituer le vaccin en diluant la pastille lyitipge avec le contenu du flacon de diluant (1,6
ml). Agiter soigneusement pour obtenir une suspensomogene.
Une goutte sur la conjonctive ou dans le sac catipad.
L’age recommandé se situe entre 3 a 5 mois.
- Précautions :
- Ne vacciner que les animaux en bonne santé.
- Respecter les conditions habituelles d’asepsie.
- Le vaccin reconstitué doit étre utilisé dans leshgiures qui suivent la reconstitution.
- Le flacon et le reliquat de vaccin non utilisé damivétre détruits selon les prescriptions de la
|égislation nationale en rapport avec la destracties produits médicaux non utilisés.
- Temps d’attente :nul.
- Conservation : a conserver au frais, entre +2° C et +8° C a l'alwila lumiere. A ne pas

congeler.
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* INTRODUCTION :

La brucellose est une maladie infectieuse, contagiea déclaration obligatoire (Décret
n°02-302 du 08-09-2002), commune a 'lhomme et aabreuses especes animales, elle est due
a des bactéries du genrBrucella. Elle se définit chez I'animal comme une maladiévdlution
aigué ou chronique affectant principalement lesaneg de la reproduction et dont les
manifestations cliniques les plus fréquentes stavortement chez la femelle et I'orchite chez le

male.

Sa répartition géographique est mondiale et deiphedt especes animales (ruminants,
suidés, carnivores, rongeurs ...etc.) peuvent étfectises naturellement. En Algérie, cette
maladie présente une grande importance économicganitaire. La saisie des carcasses bovines
dans les abattoirs est plus importante, ainsi gaeal’ortements et les naissances des veaux non
viables, sans oublier le nombre important de cadgettion humaine lors de la consommation de
lait cru provenant d’animaux malades ou lors de imdation des matieres virulentes sans

précaution .

Dans ce travail notre but est d’avoir une idéelauwituation de la brucellose bovine en
Algérie de 2000 a 2005. On s’efforcera d’expligpeurquoi la brucellose bovine continue a peser
lourdement sur I'’économie algérienne, avec sesérprences sur la santé publique, sachant
gu’elle est globalement maitrisée dans de nombngays. Ce travail comporte une partie
bibliographique dans laquelle nous avons présantgéaladie et une partie pratique qui consiste en
une étude des données statistiques recueilliesvaawunde la Direction des Services Vétérinaires
(DSV).



|. GENERALITES :
I.1. Historique :

Lors des guerres napoléoniennes, les Bifaes débarquérent en 1800 sur I'lle de Malte,
afin d’en chasser les francais. Depuis cette dader@ant le 19" siécle et le début du 2 siécle,
cette maladie fit de séveres ravages parmi leatsokt les marins de la garnison maltaise. Cette
situation explique les nombreuses recherches ctsdypar le corps médical de l'armée
britannique, mais aussi par les médecins locauastGn 1887 que le médecin-capitaine Bruce
isole I'agent causal de la rate d'un soldat déa#si€ette maladie, et cette nouvelle bactérie est
désignée sous le nom ddicrococcus melitensisCependant, ce n'est que 18 ans plus tard, en
1905, que Zammit, un médecin maltais membre d®tamission officielle créée pour étudier
cette maladie, démontre le réle de la chevre com@servoir animal du germe.

Chez les animaux, c’est Bang, un vétérinaiamois, qui indépendamment des travaux
précédemment rapportés isole en 1897 un bacille awrton bovin. Ce bacille, nommé « bacille
de Bang », s'avéra, par la suite, étre 'agentarsable de I'avortement contagieux des vaches.
En 1914, Traum isole, aux Etats-Unis, I'agent respble d’avortement chez la truie.

Toujours aux Etats-Unis, Alice Evans en8 %tudiant les agents responsables de la fievre
de Malte et de I'avortement contagieux des bovprepose sur la base des relations étroites
existant entre ces deux agents, de les regrouperldaenre Bactérium. En 1920, Meyer et Shaw
proposent de classer les agents isolés par Brugengt dans un nouveau genre, qui comprendrait
deux espéecedBrucella melitensiset Brucella abortus Il faut cependant attende 1929 pour que
'agent responsable de I'avortement chez la troié considéré comme une espece distincte de
Brucella abortus Cette nouvelle espéce est alors dénomBngaeella suis.

Depuis 1966, trois espéces supplémentaime®t@ ajoutées au genr@rucella ovisisolé
chez un bélier en 1950 par Mc Farlane et ses aobéburs Brucella neotomaesolé chez un rat
du désert en 1957 par Stoenner et Lackmartella canisisolé chez une chienne en 1968 par
Carmichael et Brunner. En 1994, Ewalt décrit paurptemiere fois un avortement chez un
dauphin maintenu en captivité et qui est di a woedie appartenant au gefeicella mais ne
pouvant pas étre identifiee a I'une des six espéeeBrucella déja connues. L’isolement de
Brucella sp chez des cétacés et des pinnipédes a été deyppisrté a plusieurs reprises. En
2001, Cloeckaert &tl., proposent de grouper ces soucheBmeellaen deux nouvelles espéces :
Brucella cetaceaetBrucella pinnipediae(GODFROID J. eal., 2003).

1.2. Définition :

La brucellose bovine est une maladie infectieusmptagieuse, commune a de nombreuses
espéeces animales et a I'homme faisant principaleswgte a une infection p&rucella abortus
C’est une anthropozoonose.



Elle se traduit chez I'animal par une maladie dlétion aigué ou chronique, affectant
principalement les organes de la reproduction et toomanifestation clinique la plus fréquente
est l'avortement.

Chez 'homme, c’est une Maladie a Déclaration Ciibge, elle est aussi dans certaines

circonstances classée Maladie Professionnelle.

[.3. Synonymies :

La brucellose est une maladie connugs sglusieurs noms : fievre de Malte, fiévre
méditerranéenne, fievre de Gibraltar et comme di@gmittente et ondulante.
Comme c’est une maladie endemo-épidémique, polyineogb répandue, de multitudes noms lui
furent appropriés comme mélitococcie, fievre de @y fievre suduro-algique, fievre caprine,
fievre folle, septicémie de Bruce, maladie de Bahgyphose mélitococcique (OUARED K.,
1997).

|.4. Répartition géographique :

De trés nombreux pays sont encore a@$epar la brucellose bovine, avec une prévalence
et une incidence variable selon les régions. Laa8dn zoosanitaire internationale relative a la
brucellose bovine évolue en effet continuellementait des échanges mondiaux et de I'évolution
des programmes de surveillance nationaux (GODFRD#al., 2003).

En Europe, l'intensification des mesures de lutgeamis a certains pays (Danemark, Norvéege,
Allemagne....) d’acquérir un statut d’'un pays indemies autres étant toujours infectés

(AKAKPO AJ. etal., 1984).
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[.5. Importance :

Depuis lisolement de I'agent causal, tadellose sous toutes ses formes, bovine, ovine,
caprine, porcine, canine et humaine a mobilisé dansnonde de nombreuses équipes de
recherches pour tenter de réduire son impact sécionomique considérable sur la production
animale et le développement rural (VERGER JM., 1993

1.5.1. Importance économique :

La maladie entraine des conséquencesusés dans les élevages. Les avortements sont
responsables des pertes les plus importantes f&nl&fbtention de produits sains et viables avec
une fréquence optimale, et la production laitimeygassociée contribuent souvent pour une part
essentielle au revenu de I'éleveur (ROUX J., 1989).avortement est la cause de :

- la chute de la production de lait qui peut atleen20% chez les vaches infectées ayant avortées ;
- la perte de veaux, principale source de reverasteveurs de race a viande ;

- I'allongement de la période intervelage de plusiemois (il faudra 15 ou 16 mois a une vache
pour produire un veau normal) ;

- par ailleurs, l'avortement s’accompagne fréquemimge rétention placentaire, de processus
infectieux a l'origine de métrite, d'infertilité we de stérilité dont I'incidence économique est, |
encore, évidente (GARIN-BASTUJI B., 1997).

Ces pertes sont trés variables selon les, gay des données trés diverses doivent étresprise
en compte (extension de la maladie, especes atewdleur relative des animaux, possibilités de
reconstitué un cheptel sain, besoins alimentaieda gopulation ...). Mais elles sont dans tous les
cas lourdes a supporter (ROUX J., 1990).

1.5.2. Importance sanitaire :

La brucellose demeure dans le monde, oblgme important de santé publique. En Algérie,
la brucellose humaine est toujours présente. Oraraegemple une incidence de 10,58 cas/
100.000 habitants en 2001, et elle est de 13,02080, et de 10,99 en 2004 selon le relevé
épidémiologique annuel publié par I'Institut Na@dule Santé Publique.

C’est une maladie souvent professionnelle. Elleeseontre principalement chez les fermiers, les
vétérinaires, les personnels d’abattoirs ou der&boe de diagnostic au contact de matériel
infecté ou aprés inoculation accidentelle de vaaaititbrucellique.

Il est a noter qu’en cas d’infection farucella melitensisle probléme de santé publique se pose

avec acuité, car cette espéce est plus pathogetgrggeella abortugpour ’lhomme.



Carte (2) : Incidence de la brucellose humaine dans le m{vitgA, 2006).

II. ETUDE DU GENRE BRUCELLA :
II.1. Nomenclature et classification :

Le genraBrucella fait partie de la famille deBarvobacteriaceaelLe genre est défini en
relation avec la composition de I'ADN, les carastiqgues morphologiques culturales et
biochimiques. Il comprend 03 espéces principdeaselitensis, B.abortus, B.swe$ des especes
moins répandue®.ovis, B.neotomae, B.canisu sein des espéces principales, plusieurs kestyp
sont décrits, 3 biotypes pol.melitensis 8 biotypes pouB.abortus 5 biotypes poumB.suis
(ROUX J., 1990).

Une nouvelle espéece a été récemment isolée chatadphins, appartient au gemricella, mais
ne pouvant pas étre identifiee a l'une des six aspéleBrucella déja connues, elle a été
dénomméd.marisou B.delphini(GODFROID J. eal., 2003).

II.2. Caractéristiques :
[1.2.1. Morphologie et structure :

LesBrucella sont parmi les plus petites bactéries, parfois @tabacilles de 0,5um,
parfois Iégérement allongées en bacilles de 1 amSle longueur, immobiles. Dans les cultures
jeunes de certaines souches Smooth et dans dasesultes mutants Rough, des capsules ont été
observées, bien que leur existence reste encarat@ées Bactérie a Gram négatif, elles ne sont pas
decolorées par I'acide acétique (coloration de $)awe qui indique une acidoresistance relative,

lie aux lipides de la paroi. On n’a décrit ni ##lgs ni pili (Figures : 1, 2, 3, 4, 5).



[1.2.1.1. Paroi et membrane cytoplasmique :

La structure de la paroi est conforineelle des bactéries a Gram négatif ; d’'une
épaisseur de 20 a 30 nm, elle est formée de phssieuches : la membrane externe, ondulante, a
une épaisseur de 9 a 10 nm et est constituée defeullets, le feuillet central étant plus
transparent en microscopie électronique que lex detres ; est présente sous cette membrane
externe, une couche dense ou couche rigide, d@amvid nm d'épaisseur, correspondant au
peptidoglycane, une couche interne homogene oplasme, de 3 a 6 nm d’épaisseur chez les
bactéries Smooth, d’épaisseur variable dans leseé®iRough.

La membrane cytoplasmique, d'une épaisseur @& nm, est formée de deux feuillets

denses en microscopie électronique, entourantuilketecentral transparent (Figure 6).
[1.2.1.2. Cytoplasme :

Comme chez les autres bactéries, des nméggset des ribosomes peuvent étre observes, les

mésosomes étant des invaginations de la membraogaymique.

Membrane externe Peptidoglycane Membrane cytoplasmique

Figure 1 : Représentation schématique Bescella
(COGNAUNT C., 2001).



3)
Figures z: Brucellavueen microscope Figure 3 : Brucellavueen microscope

électronique (Bactériologie médicale,

3*Meeqd. 1990), électronique (Site web : www. Denniskunkel.

com).

Figure 4 : Brucellavueen microscope Figure 5 : Brucellavueen microscope
optique (Site web : htt:// www.microbes- optique (Site web : htt:// www.microbes-

edu.org/professionnel/brucellavf.htil edu.org/étudiant/etudiants.htinl
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Figure (6): Membrane cytoplasmique deBrucella (Site web : htt//www.lyon-sud.univ-

Ilyonl.fr/cours/paroi BGneq.hthl

11.2.2. Culture et conditions de croissance :
[1.2.2.1. Conditions physico-chimiques :

Les conditions physico-chimiques nécessairascroissance dgrucellasont les suivantes :
- Le PH exigé pour la croissance varie entree6,64, toutefois le PH optimal se situe a 6,8 ;
- La température de culture peut varier entre 2878tC, I'optimal est de 34° C, bien que les
Brucella soient habituellement cultivées a 37° C ;
- La pression osmotique optimale est de 203-60& KP
- Les Brucella sont aérobies strictes. L'apport d’'oxygene auxXutak favorise d’ailleurs leur
croissance. Toutefois, certaines espéces nécdskdput de dioxyde de carbone pour leurs
cultures (5 a 10 p.100).

[1.2.2.2. Besoins nutritionnels :
Les besoins nutritionnels sont complexes:
- L'ion ammonium et/ou certains acides aminés ¢tuesit une source d’azote pour les Brucelles
- Le glucose, le galactose, le fructose ou I'atadtique représentent des sources de carbone;
- Les ions sodium, soufre, magnésium et fer sodispensables, de méme que les vitamines

suivantes : thiamine, niacine et biotine.

[1.2.2.3. Milieux :
HORNITZKY et SEARSON ont démontré, au coditsne étude, que le tissu mammaire, les

noeuds lymphatiques supramammaires ainsi que lesidsolymphatiques iliaques sont a



privilégier pour des prélévements en vue de lauceltdesBrucella. (HORNITZKY M. et
SEARSON J., 1986).

Les souches conservées au laboratoire poussediesumilieux usuels. Mais le développement
des bactéries sur ceux-ci est lent. De nhombreutemxilont été employés depuis que BRUCE en
1887, a utilisé un bouillon de viande et Stafseth1920, un milieu a base d’infusion de pommes
de terre additionné de glycérine (PILET Cakt 1983).

Les plus fréqguemment utilisés sont:

- Les milieux solides: gélose dextrosée au séruitieur commerciaux (gélose trypticase soja,
gélose tryptosée), gélose au sang;

- Les milieux liquides : bouillon trypticase somuillon tryptosée;

- Les milieux sélectifs: ils correspondent aux enik habituels additionnés d’antibiotiques ou
antifongiques (milieu de Farell, Kuzdas et Morg&lLET C. etal., 1983).

Il est toutefois recommandé d’employer un milielidsy de préférence a un milieu liquide, car
celui-ci facilite I'identification et I'isolemente&s colonies en croissance.

Par ailleurs, Corner &., ont étudié la culture d@rucella abortussur milieu biphasique (solide
et liquide), comparativement a un milieu solideerl ressort que c’est un substrat efficace, mais
pour obtenir des résultats optimums, il convient aldtiver Brucella sur ces deux milieux
(biphasique et solide). Les travaux de HORNITZKYSEARSON confirment l'intérét du milieu
biphasique (CORNER LA. &l., 1985).

I1.2.2.4. Caractéres culturaux :

Sur milieux solides, de fines colonies @t translucides apparaissent 2 a 3 jours apres
'ensemencement. On en distingue plusieurs typesodth (S), Rough (R), intermédiaires,
Mucoides et Smooth-Rough.

Sur milieux liquides, la culture apparait en 48 B furs et donne un trouble homogéne. Les
bactéries en phase R cultivent en dépot préseataaspect grumeleux apres agitation (PILET C.
etal., 1983) (Figure 7).

g T

. Lo

(a) (b)
Figure 7: a- colonies Smooth ddé.melitensis b- colonies Rough deB.melitensis
(Bactériologie médicale,*3%ed, 1990).



[1.2.3. Caractéres biochimiques :

11.2.3.1. Caractéres généraux du genre :

- Aérobies strictes, certaines souche8decella abortusexigent une atmosphere enrichie de

5a 10 p 100 de CO2, pour leur isolement a pagtitatganisme humain ou animal.

- Toutes les especes Beucellaont une catalase.

- La réaction de I'oxydase est positive, sauf pduurcella neotomae, Brucella ovit parfois

pourBrucella abortus

- Ne liquéfie pas la gélatine.

- Absence d’hémolyse sur gélose au sang.

- Réaction négative au rouge méthyle.

- Ne réduit pas le O-nétrophénol (a partir O-nitvé@pyl-B-D-galactoside).

- Contient un cytochrome C.

11.2.3.2. Caractéres particuliers aux différentes speces :

L’identification du genr8rucellarepose sur les épreuves et les caractéristiquramnses :

- Examen de I'état frais et coloration de GRAM ;

- Morphologie des colonies et caractéristiquesrdessance ;

- Test de I'oxydase et de la catalase ;

- Agglutination par un sérum total anti-brucellique

L’identification de l'espece et de biovar est dwss@t du laboratoire spécialisé. Certaines

caractéristiques telles que I'exigence en CO2rdalyction d’H2S et la sensibilité aux colorants
accessibles au laboratoire de bactériologie nociaite dedBrucella(VERGER JM., 1993).

Tableau 1: Caractéres distinctifs des 03 principales espate®Brucella (Comité mixte
FAO/OMS, 1971).

Agglutination par

Besoin | Production Culture sur : Sérum Lyse
ESPECE en CO2 | dH2S monospésifique par les
Thiamine | Fuschine Anti- Anti- phages
basique | abortus | melitensis
B.melitensis| . - + + - + NL
B.abortus + +4 jourS _ + + _ L
B.suis _ +5 jOUI’S + _ + _ NL

NL : nonlyse; L : lyse.
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I1.2.4. Caractéres antigéniques :
Plusieurs composants cellulaires sont impliquéss di@s réactions immunitaires, il s’agit

soit d’antigene de surface, soit d’antigene irgern

11.2.4.1. Bactérie Smooth :
» Antigénes de surface :
* Lecomplexe LPS-S :

Le lipopolysaccharide-S est le principaligéne intervenant dans les épreuves sérologiques
classiques utilisées dans le diagnostic sérologitputa brucellose. Le LPS-S est responsable de
réactions croisées, surtout observées en sérotaggion de Wraigt, avec d’autres bactéries telles
que Yersinia entérocolitica, Salemonella, Franeiselldatensis, Escherichia co(ANONYME,
2001).

» Protéines de la membrane externe (PME) :

Ces protéines, dont la proportion est variable e’espéce a l'autre, sont ancrées dans le
peptidoglycane de la paroi bactérienne. Elles paemt jouer un réle dans limmunité
(ANONYME, 2001).

* Peptidoglycane :

Le Peptidoglycane est composé de glucosaminejdé’amiuramique, d’alanine, d’acide
glutamique et d’acide diaminopimélique. Il a lagmiété de renforcer la réponse immunitaire par
ses propriétés adjuvantes.

» Antigéne interne :

Il s’agit de plusieurs antigénes protéiniques djioié cytoplasmique communs a toutes les
souches (Smooth ou Rough) et spécifiques du gBrueella Ces protéines entrent dans la
composition d’extrait utilisé pour détecter I’hypensibilité de type IV induite chez les individus
infectés.

» Antigenes communs avec d’autres bactéries :

La parenté antigénique enBeucellaet d’autres bactéries due a la similarité plus @ins
grande de leurs chaines O (composant de lipopalliaade-S) pose un probléeme en dépistage

sérologique. Cette parenté a été décrite pwarsinia entérocolitica O:9, Vibriocholirae,
Escherichia coli O : 157Salmonella urbana et Pseudomeunas maltopf@G@DFROID J. etl.,
2003).

11.2.4.2. Bactéries Rough :
Les mutants R obtenus a partir Beucella S perdent le lipopolysaccharide-S, qui est

remplacé par un lipoplysaccharide-R (ROUX J., 1990)
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Chez les bactéries Roogh, le lipopolysaccharidedépburvu de chaine O ce qui fait qu’elles
donnent des colonies rugueuses. Quant aux espattesllement rugueuseB.(canis et B.ov)s
elles ne donnent jamais de colonies de type IGSOFROID J. etal., 2003).

11.2.4.3. Réle des antigénes dans les épreuves dagmostic :
- Le lipopolysaccharide-S est le principal antigémiervenant dans les épreuves classiques :
agglutination, fixation du complément, épreuve ansdk Bengale sur plaque et épreuve de
I'anneau sur le lait.
- Les hapténes natives HN et polysaccharide Brapp&s au lipopolysaccharide-S sont utilisés
dans I'épreuve d'immunodiffusion radiale qui perndet différencier les animaux infectés de

ceux qui ont été vaccinés (Comité mixte FAO/OMS36)9

11.2.5. Lysogénie, lysotypie :
11.2.5.1. Définition :

NICOLLE et MOLLARET donnent une défion de la lysogénie et de la lysotypie.
Selon eux, une souche bactérienne lysogéne podeaderopriétés :
- d’'une part, elle élabore des bactériophagestapément et les libére en quantités variables
dans le milieu dans lequel elle se développe.
- d’autre part, du fait de la présence dans owssaorchromosome de déterminant génétique de la
lysogénie, le prophage, cette bactérie est gémdeale prémunie contre l'action lytique d'un
bactériophage extérieur identique ou de bactérigghapparentés a celui dont elle détient le
prophage.
Toujours selon ces auteurs, la lysotypie permetdli, par utilisation de jeux de bactériophages
convenablement choisis et lorsque les souchesnietdde méme spectre de sensibilité, que ces
souches dérivent d'un méme foyer d’infection. Auntcaire, si leurs réactions sont différentes,

aucune relation de contamination ne saurait évesagée entre elles (NICOLLE P.adt, 1972).

11.2.5.2. Caractéristiques des phages d@rucella :

Jusqu'a récemment, on pensait que seules les ibaceir phase S étaient sensibles aux
bactériophages. Mais des phages actifs siBrigsellaen phase R ont été trouvés depuis.
Il existe de nombreux phages actifs ®mcella. On compte les phages de groupes Thilisi,
Weybridge, Florence, plus ou moins spécifiquesiaguie les phages actifs ®nucella melitensis
(phage 85, phage Ber Keley) et ceux actifs suBlesella Rough (Comité mixte FAO/OMS,
1986).

Leur intérét est grand en matiere de taxonomie.
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11.2.6. Génétique :
11.2.6.1. Génome de®Brucella:

Les études de I'hybridation de 'TADN montrent ges bactéries du genBrucellaforment
un groupe génétique étroitement apparenté, aves gdu90% d’homologie, quelle que soit
'espece. Plusieurs mutants ont été isolés, leations sont étudiées par I'analyse le la fréquence
des marqueurs (ROUX J., 1990).

11.2.6.2. Mutation S-R :
La mutation du caractére S vers le caractere Remut le LPS de la paroi et entraine un

ensemble de conséquences phénotypiques :

- résistance a une forte concentration dans le mileeD-alanine ;

- présence de LPS-R en place de LPS-S ;

- agglutination spontanée en eau physiologique ;

- perte de pouvoir pathogéne par sensibilité plusdga la phagocytose ;
La mutation R survient avec une fréquence dé(RDUX J., 1990).

[1.2.6.3. Mutants muqueux :

Certaines souches dBrucella présentent des colonies muqueuses. Ces souchés son
caractérisées par des colonies épaisses, filantesxse de platine, inagglutinables sauf pour
sérum anti-M. Les bactéries qui les produisent somburées d’'une capsule dont on connait mal
la constitution chimique (ROUX J., 1990).

11.2.7. Caractéres physico-chimiques :

La capacité dddrucella a résister a I'inactivation dans le milieu natugst relativement
elevée par rapport a la plupart des autres grodpdsactéries pathogenes non sporulantes. En
effet, dans des conditions favorables, elles pduservivre dans leur environnement pendant de
trés longues périodes (GARIN-BASTUJI B., 1993).

11.2.7.1. Résistance :
» Résistance dans le milieu extérieur :

De nombreuses études ont été faites damsadre, CAMERON en 1932, KUZDAS et
MORSE en 1954 et KING en 1957 ont testé la durégieleleBrucella dans I'eau, le sol, les
copeaux, la putréfaction, les fecés, l'urine, ladavres, le purin...a différentes températures et
avec une exposition a la lumiére plus ou moins ntgmee (GARIN-BASTUJI B., 1993).

L’ AFSSA a complété ces études par des travauxe@al?)
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Tableau 2: « Résistance d&rucelladans I'environnement » (AFSSA, 2001).

Température / Viabilité
Milieu Environnement
Rayonnement solaire direct < 31° C (boite de Pétri) 4 h 30
Eau -4° C 4 mois
Eau (laboratoire) 20° C 2,5 mois
Eau (lac) 37°C,PH=7,5 <24h
8° C, PH=6,5 > 2 mois
Sol Séché en laboratoire <4 jours
Ambiance humide > 2 mois
Automne (90% humidité) 8-73 jours
Février (séchage rapide) 72 jours
Urine 37° C,PH=8,5 16 h
8°C,PH=8,5 6 jours
Lait cru 25-37° C 1 jour
8°C 2 jours
-40° C 2,5 ans
Lactosérum 17-24° C < 5jours
5°C > 6 jours
Fumier Eté 1 jour
25° C 1 mois
Hivers 2 mois
8°C 1lan
-3°C 3 mois
Purin Eté 3 mois
Hivers 6 mois
Lisier En tonne 1,5 mois
En tonne (12° C) > 8 mois
Laine En entrepot 4 mois
Foin Quelques jours a quelques
mMois
Poussiere de rue 3-44 jours
Barriere d’enclos ou sol en 4 mois
bois
Pature Ensoleillée <5 jours
Ombragee > 6 jours

> Résistance dans les denrées alimentaires :

- La survie deBrucelladans le lait et les produits laitiers est liéeeandmbreux facteurs (type de

produit, teneur en eau, température, modificatefH), action biologique des bactéries présentes,

durée et conditions de conservation du produit). peasistance dans les fromages secs ou

fermentés affinés est courte (moins de 20 joura).c@ntre, dans les fromages frais ou conservés
sous forme de pate, elle peut étre beaucoup phggieo(3 mois) (ROUX J., 1989).

On a aussi constaté que le fromage de vache estigigtemps infectant que le fromage de la

chevre (ANONYME, 1988).
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- La survie dedBrucella dans la viande est treés courte. La contaminatigaréir de carcasses
d’animaux brucelliques est donc exceptionnelle obtre, elle peut étre facilement évitée par un
dépouillage rigoureux et dans de bonnes conditidhygiéne de la mamelle, des organes
génitaux et des nceuds lymphatiques a I'abattoir.

Il faut toutefois préciser que la consommation depits crus et la conservation des viandes par
salage ou par réfrigération n’entrainent pas lpation desBrucella

- les légumes frais peuvent étre contaminer lorsdgieterrain est enrichi de fumier

infecté, le danger semble actuellement sous-estimé.

11.2.7.2. Inactivation :

> Inactivation physique :

Les brucelles, en suspension diluée, sontefaent tuées par la chaleur. Cependant, en
suspensions denses, il sera nécessaire de lestseuanan traitement thermique répété ou a des
températures proches du point d’ébullition pourihestiver en totalité.

Elles sont aussi sensibles aux radiations ionisaantées doses normales a condition de veiller a ce
gue I'exposition soit compléte (Comité mixte FAO/GML986).

» Inactivation chimique :

Les Brucella ont une sensibilité in vivo aux antibiotiques anbe pénétration cellulaire
(tétracycline).

En suspension aqueuse, elles sont facilement fog@eda plupart des désinfectants : phénol,
formaldéhyde, xyléne, cyanamide calcique. On pessiaemployer I'éthanol, I'isopropanol, les
iodophores ou des solutions diluées d’hypochloAtéinverse, les ammoniums quaternaires sont
inefficaces (GARIN-BASTUJI B., 1993).

lll. PHATOGENIE :
l1l.1. Pouvoir pathogene expérimental :

Des expérimentations ont été menées d’une paltsuuminants domestiques (bovins, ovins,
caprins, porcin), le plus souvent pour tester ibeffité des vaccins et d’autre part sur les animaux
de laboratoire et en particulier le cobaye, end/étudier la pathogénie et I'aspect immunitaire de
l'infection. Ces études ont permis entre autresndatrer que le pouvoir pathogene expérimental
varie en fonction :

- de I'espéce bactérienne ;

- de l'animal en cause. En effet, le tropisme Bascelladépend de I'espece animale, avec

un tropisme génital chez les gros animaux et userate de ce tropisme chez les petits

animaux ;
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- de la souche utilisée et de son état de dissomiat® est pathogéne contrairement a R
(ROUX J., 1989).

l1l.2. Pouvoir pathogene naturel :
[11.2.1. Conditions de I'infection :

Le pouvoir pathogene d&rucella varie selon les especdd.ifpelitensisttant classiqguement
plus virulente), les souches, et 'importance dwotulum. La sensibilité de I'hdte est également
variable selon l'individu et le stade physiologigqieel’animal (VERGER JM., 1993).

Si 'animal jeune prépubére est bien rééepéi sensibilité a l'infection est nulle, la mdkad
n’étant jamais exprimée durant cette période. Brarehe, la période post pubere, notamment
chez I'animal gestant, est la période de senghiiaximale (GARIN-BASTUJI B., 2003).

[11.2.1.1. Facteurs tenant aBrucella :

» Facteurs qualitatifs :

Les variations du pouvoir pathogéne d’'une souchauére pourraient étre liée a la richesse
en polysaccharide ; les souches les plus pathodgBe abortusseraient ainsi les plus riches en
polysaccharides (ANONYME, 2002).

» Facteurs quantitatifs :

Selon MAC EWEN, linstillation conjonctivale d’'undose de I'ordre de £@B. abortusa
des génisses ne permettrait pas d'obtenir un taimfection supérieur a 50 %, alors que la
réussite est supérieur a 90 % avec une dose d@’Bricella Les fréquences d’avortement sont
également plus importantes lorsque la dose inigsieest plus élevée. Ces notions soulignent la
gravité des contaminations massives observées leeeanimaux en contact avec des femelles
venant d’avorter (ANONYME, 2002).

I11.2.1.2. Facteurs tenant a I'hGte :
> Age:
Trois périodes peuvent étre individualisées daislution de la sensibilité des ruminants.

o Période feetale :

L'infection du foetusin utero se solde par une septicémie mortelle et I'avortédmEette
sensibilité diminue toutefois en fin de gestatipermettant, lors de contamination de faible
intensité, la naissance d’'un nouveau né viable rrdexté (présence deBrucella dans les
poumons et les ganglions régionaux).

Cette infection congénitale peut se maintenir, sarseiter de réaction sérologique décelable,

chez quelques animaux jusqu'a I'age adulte. Céesa$ par exemple, chez environ 5 % des veaux
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nés de meres brucelliques : chez ces animaux,dassscliniques (avortement éventuel) et la
réaction sérologique n’apparaitront qu'a la faveler la premiere gestation, voire plus tard
(ANONYME, 2002).

e Période pré pubere :

La brucellose est exceptionnelle chez le jeunedguie part guérit souvent de son infection,
d’autre part ne développe qu’'une réaction serolagjscrete et transitoire. Il devient ensuite tout
a fait sensible lorsqu’il parvient a la maturit&selle (ANONYME, 2002).

* Période post-pubére :

La période de sensibilité maximale est atteintespe développement complet des organes
génitaux, la brucellose est une maladie des animpabrres. Ces animaux peuvent rester infectés
pendant toute leur vie, malgre la réponse immueitagir’ils développent (ANONYME, 2002).

» Gestation :

La gestation est un facteur important de sengbildn estime, par exemple gu’'une vache
adulte contaminée hors gestation a la possibiktésdorés de 50 % des cas de ne développer
gu’une infection de courte durée spontanément IANONYME, 2002).

»  Individu :

Il existe des variations importantes de sensibiitén individu a l'autre. Certains auteurs
considérent ainsi que I'administration d’'une qu#Enthoyenne d8rucellapeut occasionner tous
les intermédiaires entre I'absence d’infectioni§tasce) et la maladie la plus grave (avortement)
(ANONYME, 2002).

[11.2.2. Etapes de l'infection :
[11.2.2.1. Période primaire :

Elle suit la contamination de I'néte réceptif, ellst soit inapparente soit expliqguée

cliniguement (brucellose aigué), elle évolue eistédapes (GANIERE, 1990).
» Peénétration et multiplication locorégionale :

Les Brucella pénétrent généralement dans I'organisme au nideda muqueuse orale, du
naso-pharynx, des conjonctives, et par voie génitalais également par des abrasions ou des
Iésions cutanées. Le franchissement de cette prerb@riére de protection de I'hbte provoque
une réaction inflammatoire aigué dans la sous nugpieavec infiltration de leucocytes
polynucléaires neutrophiles et de monocytes. Latifa s’étend ensuite par voie lymphatique aux
nceuds lymphatiques locaux. On ignore si, & ce sladebactéries sont sous forme libres ou
intracellulaire. Des bactéries persistent pendastlangue période dans les nceuds lymphatiques
qui drainent le site d’inoculation (GODFROID Jaét 2003).
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» Phase de dissémination :

A partir du ganglion colonisé, l&rucelladisséminent par voie lymphatique (prépondérante
chez les bovins) ou hématogéne. C’est lors de phtise de bactériémie que I’hémoculture peut
étre positive, cette étape peut elle aussi paisgguement inapercue (FLANDROIS JP., 1997).

Dans le méme temps, I8sucellasont phagocytées par les neutrophiles et les plhaages
du ganglion colonisé. Dans certaines cellulessdllent dégradées et libérent leurs antigénes et
leurs endotoxines. Dans d’autres, elles se mugtiplet provoquant des lésions (NICOLETTI P.,
1999).

» Phase de localisation :

LesBrucella s'implantent et se multiplient dans certains sitésection. En dehors de la
gestation, les organes d'élection sont le foieolgmnes lymphatiques et surtout la mamelle ;
cette prédilection mammaire constitue alors un @arppur le consommateur de lait cru.
Le transfert deBrucella vers ces points d'élection s'effectue dans unidédaable de 5 a
60 jours.

En périodele gestation, c'estuterus et en particulier le chorion placentaire s@i
trouve étre le « lieu idéal » de développement Bascella, car I'utérus produit une
substance appelée : I'érythritol qui stimule la issance deB.abortus La grande
concentration d’érythritol dans le placenta et kesux foetales pourrait expliquer la
localisation de l'infection dans ces tissusavortement se produit aprés une période
d'incubation trés variable d’'une a dix semaines,géméral. Il est a noter que cette
periode d'incubation varie en fonction inverse’dgeldu foetus, plus l'infection se trouve
rapprochée de la saillie, plus l'incubation estglo®, au contraire plus le foetus est
développé, plus cette derniere est courte, cedigug la grande fréquence d'avortements
brucelliques aux 8"®et 6™°mois de gestation (CRAPLET C. et THIBIER M., 1973).

La période primaire de l'infection peut doge traduire, selon le sexe et le stade
physiologique :

- Par I'avortement, signe majeur chez les ruminants

- Parfois, par une simple atteinte génitale majér&de I'organisme.

- Enfin, par des symptémes traduisant une locatsatorchite, épididymite, hygroma,
arthrite).

De nombreux animaux asymptomatiques demeucependant porteurs latents et
excréteurs potentiels (GARIN-BASTUJI B., 2003).
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[11.2.2.2. Période secondaire :
La période secondaire est caractérisée |galisparition deBrucella ou, le plus
souvent, leur persistance a I'état latent dans dasglions lymphatiques (surtout les

ganglions céphaliques, retro-mammaires ou iliaq¢§RGER JM., 1993).

» Guérison :

Il faut remarquer que d'une fagcon quasiégale, les femelles adultes infectées le
sont d'une fagon durable. Selon MITCHELL et HUMPHRE, cités par LAGNEAU,
seulement trois pour cent des vaches infecté e sigpsdrt, comme semble I'objectiver
le retour définitif a un serodiagriostic négatifa Imajorité des veaux par contre, ne sont
pas infectés ou se débarrassent rapidement dedtioh, cependant LAGNEAU avance
le chiffre de 15% de jeunes animaux susceptiblereiter infectés durablement. I
semble que les jeunes animaux non-gravides soientésl d'un certain pouvoir
bactéricide sanguin (CRAPLET C. et THIBIER M., 1973

»  Persistance de8rucdla:

L'établissement d'infection chronique parcellarésulterait de sa capacité a survivre dans
les cellules phagocytaires, qui la mettent a I'dles mécanismes extracellulaires de défense de
1'héte tels que le complément et les anticorptiligé antimicrobienne des macrophages est
modulée par la production séquentielle de cytokinegaines étant secrétées par le macrophage
lui-méme et d'autres par des cellules de microrensement. Le TNFe (tumor necrosis factor
alpha) est 'une des premiéres cytokines sécrgtéete macrophage et sa production résulte de
l'interaction entre la bactérie et le macrophage. ¢ddmposé secrété pdrucella inhibe
spécifiguement la synthese de ThFpar les phagocytes humains. Cet inhibiteur affadtem
stade précoce du processus d'activation de phagdtytonstitue donc un facteur de virulence
intervenant dans un mécanisme de résistance prdedBeucella a I'activité bactéricide de I'hote,
favorisant ainsi son développement dans ces csllule

Le trafic intracellulaire dBrucelladans les cellules phagocytaires n'est pas encaraicd
a cependant été montré que le PH acide du companttiphagolysosomal est important pour la
survie deBrucella dans les macrophages, ces bactéries étant ineapdbl survivre dans le
cytosol.

La localisation préférentielle dgrucella dans le réticulum endoplasmique rugueux des
cellules non-phagocytaires de I'épithélium trophstijue a d'abord été observée en microscopie
électronique (GODFROID J. at., 2003).
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[11.2.3. Mécanisme de l'avortement :
[11.2.3.1. Effet de la localisation placentaire de8rucella :

Les brucelles se multiplient dans I'espatggo-chorial, entrainant une placentite exsudativ
et nécrotique. Cette placentite gene d’'une pardbsanges entre le foetus et la mére et d’autre part
elle permet auBrucellad’envahir le chorion et I'allantoide.

Par continuité, leBrucella atteignent le cordon ombilical et il s’ensuit uomphalite.
Ensuite elles débouchent sur les organes du feetus.

Si ces lésions sont trop fortes, le faetus meust.dlune multiplication accélérée et prolifération
des germes dans le placenta. La prolifération sairte par la destruction de I'épithélium des
villosités placentaires amorcant le désengrenageoiylédons. Une fois les cotylédons décollés,
il nait un relachement de contact des placentagrnaltet foetal. Le relachement entraine un
décollement des enveloppes foetales et 'avortegstrdes lors inévitable.

Si les Iésions sont peu graves, des échanges exdnth@s. L'exsudat continue son organisation et
atteint le stade fibrinopurrulent. En ce momensegiltisse un tissu conjonctif entre 'endometre et
le chorion placentaire. Ainsi, sont formées lesémdhces au niveau de certains cotylédons. Ces
adhérences retiennent le délivre au moment dedae bas.

La vache donne un veau victime d’'une non viab#ité'expulse pas dans les délais de 24h son
délivre (MAMPOUYA G., 1979).

[11.2.3.2. Devenir desBrucella dans l'utérus apres l'avortement :

Apres avortement ou mise bas apparemmennale, la vidange de l'utérus et son
involution provoquent la disparition progressives dgucellesincapables de se multiplier et de
persister dans l'utérus au repos. Chez les bammspnsidére la durée maximale d'excrétion des
Brucellaa trois semaines environ apres le part.

Les bactéries persistent néanmoins dangdeglions annexes de l'utérus et autres sites de
l'organisme. Aux gestations suivantes on constaieearéinvasion de l'utérus gravide, mais le
plus souvent non suivie d'avortement. Il y a doogussition d’unecertaine résistance locale
limitant l'intensité de la multiplication bactériem et les seuls symptébmes observés sont des
retentions placentaires et des stérilités tranmssgoparfois décrites en période de brucellose
chronique. Mais, méme a ce stade, en l'absencertawvent, la femelle continue a disséminer

transitoirement les brucell@sl'occasion de la vidange utérine (ANONYME, 2002).

[11.2.4. Réactions de I'organisme infecté :
La réponse immunitaire de I'hdte est provoquese un antigene appelé encore

immunogéne. Celui-ci est capable d'induliaesynthése des molécules de reconnaissance, a
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savoir les anticorppar les lymphocytes B (réponse immunitaire humgya&teles récepteurs sur
les lymphocytes T (réponse immunitaire cellulame) peuvent se combiném vivo ou in vitro
avec une partie de la molécule d'antigene.

La réponse immunitaire humorale et cellulaire, pogdement utilisable poue dépistage
des animaux ayar#té en contacavec les brucellesEn général, la réaction de I'héte face a
linfection se traduiten période postpubengar une réponse k& fois humorale et cellulaire.
Toutefois, la réponse peut varier en fonction dénalence de la souchde la dose infectante, de
la voie d'entrée et datade physiologiqueCeci explique que l'une et/ou l'autre des réponses
puissent manquer. Par exemple, la réponse immieiat trés transitoire et parfois absente chez
les animaux impubéres (GARIN-BASTUJI B., 1993).

l11.2.4.1. Réponse a médiation humorale :

La réponse humorale dirigée conBeucella est généralement similaire dans toutes les
espéeces animales infectées. Cette réponse esippieraent dirigée contre I'antigéne majeur de
Brucella a savoir son LPS et plus particuliéerement saneh@i.

La production d'anticorps dirigés contre les pnotdi deBrucella a également été décrite. |l
semble y avoir une corrélation entre l'intensitélal@éponse humorale anti-LPS et les titres en
anticorps dirigés contre les protéines bactérienNéanmoins la réponse anti-protéines est plus
tardive et plus hétérogene que la réponse anti-LPS.

Les anticorps anti-LPS interviennent dans la ptaiegyrace a I'induction de la lyse bactérienne

par voie classique du compliment et par 'opsongpbgtose (GODFROID J. at., 2003).

[11.2.4.2. Nature des anticorps :

Les isotypes dimmunoglobulines présentsles concentrations significatives dans les
sérums dévovins sont les IgG1, IgG2, IgM, IgA. lIs sont pripalement dirigés contre 1'antigene
LPS-S ; mais les bovins infectés produisent égaitroes anticorps, surtout des IgG1, a I'égard
des haptéenes HN ou du polysaccharide B.

On peut retrouver ces isotypes a des concentradifiésentes dans le lait, mais aussi le mucus
vaginal, et le sperme (Comité mixte FAO/OMS, 1986).
» Cinétique des anticorps :
» Dans le sérum:
Chez 1'animal pubére, ces immunoglobulines sorectiiles au boutuh délai moyen

variant entre 4 semaines et 6 mois en fonctioradaille, de la voie d'entrée, de I'inoculum et

du stade de gestation.
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Les IgM sont les premiers isotypes form@es une forte infection. lls sont rapidement suivi
par les 1gG, les IgG1 étant les plus abonddatss le sérum et leur concentration dépassant celle
des IgG2. Les deux titres des classes IgM et 1§[@w&nt ensemble pendant le premier mois de la
phase aigué de la maladie. Puis, pepea, les IgG prédominent dans les phases plusésrdie
I'infection aigué et subaigué. Dans la brucellds®mique, les IgM disparaissent, tandis que les
lgG persistent et se maintiennentia taux décelable pendant 2 ou 3 ans.

Les concentrations en IgA sont généralement tibfefadans les sérums bovins.
Les titres sont extrémement variables. Différeas ant été observeés sur le terrain :
- Dans les environnements infectés, les animaursga de faibles doses peuvent présenter

passagerement de faibles titres d'anticorps.

- Certains animauxe produisenpas d'anticorpsle la classe des IgG avdatparturition ou
méme la3 semaines aprés la parturition, mais peuywgsenter de faibles titres d'igM
guelques semaines plus tot.

- Certain animaux atteints de brucellose chronigeavent ne posséder aucun anticorps
décelable (ROUX J., 1989).

« Dans le lait:

Les IgA, anticorpssécrétoires, prédominenfu contraire les IgM et 1gG sont présents en

guantitéplus faible.

Les cinétiques des différents anticorps sont reprssir la figure (8).

Taux d'anticorps Taux d'amico;ps
.y
.‘.. [} '..'
s 0‘.
/’ “ : ’o.
” r
7 Y A 2P I
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1gM

IgA e000000000000

Figure 8 : Cinétique des anticorps dans le sang et le laiiGNAULT C., 2001).
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» Application aux tests de dépistage :
La spécialisation des fonctions des anticpgrsnettent différentes applications aux tests de
dépistage :

-Les anticorps des isotypes IgA, IgM, IgG1 et IgBRuvent tous réagir dans 1l'epreuve
d'agglutination en tubes, mais ceux de la classagié¢ sont de loin les plus efficaces.
-Lorsque I'on réalise 1'epreuve de fixation du clément (FC), on peut mettre efficacement
en évidence 1'isotype IgG1, voire les IgM. Bien tpeelgG2 ne fixent pas le complément, ils
peuvent interférer avec cette épreuve par les lgGinduire des réactions atypiques ou

réactions faussement négatives.

-Les anticorps de tous les isotypes, a l'excepti@s IgM, réagissent dans le test a
1'antiglobuline de Coombs. Les plus importantslan guantitatif sont les 1IgG1 et IgG2.

-Les IgA sécrétoires du lait jouent un role consgqudans 1'epreuve de l'anneau (RING-
TEST ou RT). Les IgM participent aussi a cette tiéac alors que les IgG 1 provoquent une
agglutination au fond du tube et peuvent interférazc la formation de I'anneau par les autres

isotypes.

[11.2.4.3. Réponse a médiation cellulaire :

Lors d’'une infection paBrucella,on observe également le développement d’'une inténani
médiation cellulaire. Cette réponse est exclusivérd&igée contre les protéines, contrairement a
la réponse humorale qui, lors d’une infection Beucella est dirigé a la fois contre le LPS et les

protéines bactériennes.
Le développement de la réaction cellulaire pewt éécomposé en quatre étapes :

- Les macrophages infectés @aucellaproduisent plusieurs cytokines : TNFdont le réle est le
contrble précoce de l'infection, et I'lL-12 qui@idle de déclenchement de la réaction cellulaire.

- Les lymphocytes précurseurs (Tp) se différencéentymphocytes de type 1 (T1).

- Les lymphocytes T1 comprennent a la fois des lyoegtes CD4+ (ou Thl pour « helper »), et
des lymphocytes CD8+ (ou Tc pour « cytotoxique »).

- L'interféron gamma (IFN#), produit par les lymphocytes Thlet Tc, joue égalet un role

crucial dans le contrdle d’'une infection Baucella
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l11.2.4.4. Hypersensibilité retardée :

On admet généralement que I'hypersensilglitépersiste aprés la phase aigué de la maladie
est liée a la survie des brucelles dans quelquksesede I'organisme.

Toutefois si un tel sujet est en contact ades Brucella il présente des réactions
pathologiques d’hypersensibilité. Dans d’autres tapersistance de I'infection entraine un état
de brucellose chronique, qu’on peut assimiler ardasifestations continues d’hypersensibilité
vis-a-vis deBrucellahébergées dans I'organisme (ROUX J., 1982).

Cet état d’hypersensibilité peut étre mis a ppodiirle diagnostian vivo : intradermoréaction
(IDR) a 1'aide de la brucelline-INRA, antigéne axtrselon une méthodeien codifiée oun
vitro : test de transformation lymphoblastique épreuve &interferony notamment dans le cas
des brucelloses chroniques a sérologie négéB@UILLOT R. etal., 1998). Il faut par ailleurs
noter que certains vaccins antibrucelligues comtedes adjuvants induisede maniére efficace
une hypersensibilité retardééagard des antigénes Beucella (FENSTERBANK R., 1982).

IV. SYMPTOMES ET LESIONS :

Les signes cliniques observés dépendestatut immunitaire du troupeau. L’incubation est
trés variable, I'infection aigué ne s’accompagnaudune atteinte générale. L’avortement peut
survenir quelques semaines (une femelle infectédgre la gestation peut avorter au bout de 3 a
6 semaines) a plusieurs mois (ou années) apréscfion (GANIERE JEANPIERRE, 2004).

IV.1. Atteintes génitales :
IV.1.1. Femelle :
IV.1.1.1. Avortement :

Le symptébme cardinal de la brucellose &stottement. Celui-ci intervient généralement
entre le 5™ et le 7"®mois de la gestation lorsque la génisse a ététédeau moment de la saillie
ou au tout début de la gestation. Cependant le mbuhe I'avortement varie en fonction de
facteurs tels que la résistance naturelle a I'tida¢ la dose infectante et le moment de l'infeatio
Si l'infection a lieu dans la seconde moitié degésstation, la vache infectée peut ne pas avorter
mais donne naissance a un veau infecté (Figur@, 91

S'’il s’agit d’'une femelle, celle-ci peut pas présenter d’anticorps spécifiques pendant plus
de 18 mois, avant d’avorter sa premiere gestation.

Le pourcentage d’avortement au sein d’'urugeau est trés variable. Dans un troupeau
n‘ayant jamais été en contact avec I'agent pathegigrest compris entre 50 et 70 p.100. Les

veaux nés de femelles brucelliques sont plus faiblee les veaux sains et peuvent mourir peu
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apres leur naissance. 80 p.100 des femelles iefect@vortent qu'une fois (GODFROID J.adt,
2003). Lorsqu'uranimal infecté est introduit dans un troupeau, expgosion d'avortements a lieu

. un certain nombre de vaches avortent chaque eois¢ étant obtenu environ 12 mois apres la
premiere introduction. Puis, 1I'immunité du troupsauwléveloppe, et la présence de la maladie est
seulement marquée par des troubles persistant @@ioduction, des retentions placentaires et
des avortements occasionnels. A linverse, lintetidn d'une vache saine dans un troupeau
antérieurement infecté provoquera l'avortementatte aerniére dans la majorité des cas (ROUX
J., 1989).

IV.1.1.2. Rétention placentaire :

La rétention des enveloppes feetales@#uirnon seulement apres I'avortement, mais aussi
aprés un accouchement apparemment normal, et seté@#e par une délivrance manuelle
pénible, avec des membranes fragiles et des adiesraotylédonaires difficiles a rompre ; les
eaux fcetales sont troubles, grumeleuses, couleeotdt (CRAPLET C. et THIBIER M., 1973).

IV.1.1.3. Métrite brucellique :

Les métrites sont aussi des séquelles ldessde l'avortement. On observe alors des
sécrétions mucoides rouge-brunes et des exsudatselgux blanchatrependant environ un
mMois.

Des germes secondairement contaminaatsient des StreptocoquesdrsEscherichia coli,
sont généralement la causeads métrites. Dans les cas les plus graves, ali@geptétre aigués
et sont suivies d'ureepticémie ou dia mort. Plus couramment, elles sont chronicgiesntrainent
la stérilité, notammensi l'infection se propagelansles trompes de Fallopet perturbe le
fonctionnement ovarien.

Chez detels animaux la reproduction échougéquemment et il n'est pasare quelintervalle
velage-velagsoit multiplié par trois (RADOSTITS OM. al., 2000).

IV.1.1.4. Mammite brucellique :

Elle atteint 5 & 10% des vaches brucelliqgiggésente les caractéristiques suivantes :
- La vache ne présente pas de symptdmes généraux.
- Les symptdmes locaux sont discrets et tardisqleartiers atteints tuméfies, chauds, douloureux
et rouges, puis, atrophie, voire sclérose ave®aprésence de noyaux indurés perceptibles a la
palpation.
- Les symptdmes fonctionnels sont de type chroniquenodification de l'aspect du lait

(grumeaux, caillots de fibrine) et diminution depladuction.
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- Il n'y a pas de guérison possible (GUERIN P.,(00

Remargue : L'infection persistante de la mamelle et des gangllymphatiques retromammaires
est fréquente et se traduit par une disséminati@nmittente ou continue drucelladans le lait,

y compris lors des lactations ultérieures (GARINSRJJI B., 1993).

IV.1.2. Male :

IV.1.2.1. Diminution de I'ardeur génésique :
Elle est liée a I'apparition d’'une orchite.
IV.1.2.2. Orchite :

Chez le taureau, 'orchite et I'épididymfaeuvent se produire. L'une des gaines vaginales,
parfois les deux, peuvent présenter une tuméfacigné douloureuse, d’'un volume parfois
double de la normale, sans que pour autant lectéstiait augmenté son volume propre. Le
gonflement persiste longtemps et le testicule feteé une nécrose de liquéfaction allant jusqu'a
sa destruction. Les vésicules séminales peuventa@ichées, leur gonflement devient perceptible
a la palpation rectale. Les taureaux infectés géneralement stériles lorsque l'orchite est aigué,
mais ils peuvent recouvrir une fertilité normaleusiseul des testicules est touché (BLOOD DC.
etal., 1976).

De tels animaux représentent un danger potentishucils sont utilisés pour 1'insemination
artificielle (risque de dissémination par le spexni@n considére cependant qu'ils jouent un role
épidémiologique relativement faible (GARIN-BASTWBI, 1993).

IV.2. Atteintes extra-génitales :
IV.2.1. Arthrites :
Arthrites d’évolution chronique ponctuéear mles poussées aigués, siégeant surtout au

grasset, au jarret et parfois au genou ou a liddimn coxo-fémorale (BOUHADID R., 2004).

IV.2.2. Hygromas :

Les hygromas uni ou bilatéraux, en parterudiu niveau de I'articulation du carpe peuvent se
rencontrer chez 66 % des animaux lors d’infectimmrique (GODFROID J. etl., 2003) (Figure
12).

IV.2.3. Autres localisations :

Elles sont rares. Il s'agit de localisatiomstéo-articulairesnerveuses, hépatiques et

spléniques (PILLY E., 1988).
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En conclusion, le signe clinique majeur de l'infeat brucelligue est donc 1'avortement.
Cependant, il faut signaler que de nombreux animaapmptomatiques demeurent porteurs

chroniques et excréteurs potentiels (GARIN-BASTBJI1993).

'r!:l -~

Figure (9) : Avorton de 06 mois d’age Figure (10) : Avorton de 03 mois d’age
(Site web :htt://www.microbes- (Site web :htt://www.microbes-
edu.org/étudiant/etudiants.hjml edu.org/étudiant/etudiants.hjml

Figurel2 : Hygroma important au niveau de l'articulation du
carpe gauche d'un buffle africain (Principales rdeda
infectieuses et parasitaires du bétail, tome2,3200

IV.3. Lésions :
D’une fagon générale, des altérations hidtugagiques spécifiques, qui sont variables et

inconstantes, peuvent étre rencontrées dans laaesgl’animaux morts de brucellose.
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- Quelque soit la voie d’infection, on peut obseruae lymphadénite locale caractérisée par
une hyperplasie lymphoide et une infiltration impote de cellules mononuclées avec
quelgues neutrophiles et éosinophiles.

- Des lésions de gravité variable sont retrouvéesiaeau de 'utérus : au fur et a mesure que
I'infection progresse, I'endométrite évolue d’'unarhe aigué (de modérée a sévere) a une
forme chronique. La cavité utérine contient une njitd variable d’exsudat gris sale,
consistant ou visqueux, chargé de flocons puruldatgolume variable (Figure 13).

- Les cotylédons de la matrice, nécrotiques etadeur gris jaunatre, sont recouverts d’un
exsudat collant, sans odeur, de couleur brunaeeplacenta intercotylédonnaire n'est guére
altéré de facon uniforme. Il est, par endroits,iggacedémateux exsudatif (figure 14, 15,16).
Des lésions vasculaires parfois accompagnées dmbuse se retrouvent dans le chorion.

- Les avortons présentent un oedeme sous-cutanértamp et les cavités splanchniques
contiennent un exsudat sérosanguinolant, parfasrapagné de pleuropneumonie au niveau
thoracique. Cependant, certains fcetus ne présenpast de I|ésions macroscopiques
significatives.

- Le pis ne présente pas de lésion macroscopiquas mne inflammation des nceuds
lymphatiques supramammaires, qui peuvent étre lyeriés, est souvent rapportée.

- Les testicules peuvent présenter des Iésiomg&dmse multifocales ou diffuses atteignant le
parenchyme testiculaire et épididymaire. Dans ks @hroniques, il y a développement des
Iésions granulomateuses (figure 17).

- Des hygromas localisés principalement au niveawakpe, mais aussi au niveau d’autres

articulations, contiennent, quant a eux, de tresiges quantités de germes (GODFROID J. et
al., 2003).

Figure 12: lésion d’endométrite chez une vache Figure 14: nécrose des cotylédons
atteinte de brucellose bovine (Site wetbt://
www.microbes-edu.org/professionnel/brucellavf.hHtml
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Figure 1€ : nécrose des cotylédons avec épaississemenadenh
intercotylédonnaire et exsudat hémorragique lsédlPrincipales maladies
infectieuses et parasitaires du bétail, tome2, 2003

Figure 17 : periorchite et orchite
chronique accompagnée d’'une
dégénérescence testiculaire chez
taureau (Revue : élevage et
insémination, n° 325, 2005).
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V. Epidémiologie :
V.1. Epidémiologie descriptive :

La brucellose est une anthropozoonose. Sa largartitign géographique en fait un
probleme mondial (Europe, Amérique latine, 'AseltDuest et I'Afrique). Il semble que trés peu
de pays échappent a la maladie et certains deqéparaissent indemnes sont en réalité ceux ou
linfection n'a pas été systématiquement recherchéss pays du bassin méditerranéen sont
particulierement touchés (BOUKERROU, 1990).

La répartition des principales espéceBdecella et de leurs biotypes n’est pas strictement
lie a des airs géographiques bien définies.

Dans la plupart des régions du monde, less tprincipales especes dgrucella sont
retrouvées :B.abortus domine notamment en Afrique, excepté Afrique derdNdoien que
B.mélitensisoit également présente.

En Europe, c’est égalemddabortusqui domine, excepté dans les pays meéditerranéens,
tandis que I'Europe Centrale est marquée par sepce dé.suis.

Tous les pays méditerranéens, Africains, Asiatigiesopéens, sont infectés essentiellement par
B.mélitensis. B.suiseprésente le fléau principal en Amérique du NEGWACMILLAN AP.,
1991).

Son importance économique est liée a ladmalelle-méme (avortement, stérilité, perte en
lait...) en particulier dans les cheptels nouvellemieflectés ou elle peut prendre un aspect
épizootique (avortement épizootique), aux répeoogtisur les échanges commerciaux, et aux
mesures de contrdle et d’éradication (AKAKPO AXlet1986).

La maladie est considérée par la FAO,@MS et I'OIE comme la zoonose la plus répandue
dans le monde (OIE, 2000).

En Algérie, I'incidence de la brucellosentaineest de 10,99 cas pour 100.000 habitants pour
'année 2004 (INSP, 2004).

V.2. Epidémiologie analytique :
V.2.1. Sources de contagion et matieres virulentes
Elles sont constituées par les animaux infectésragisitoirement par le milieu extérieur

contaminé.

V.2.1.1. Animaux infectés :
Tout animal malade ou apparemment sain,titoesine source potentielle deucella Il peut

en outre rester porteur du germe et contagieuxhtitmate son existence.
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Femelles infectées au moment de la vidange de I'uié gravide : le contenu de l'utérus

gravide représente la matiére virulente essentigiést expulsé dans le milieu extérieur au
moment de I'avortement ou a I'occasion d’une mias bpparemment normale, c’'est ce
gue I'on désigne sous la dénomination de notioravaidtement contagieux »ou de « mise
bas contagieuse » (ANONYME, 2001).

Sécrétions vaginales en raison du tropisme génitale deacella les sécrétions vaginales

peuvent représenter une matiére virulente impatanttout dans la période qui précéde et
qui suit un avortement ou une mise bas chez lalfenméectée.

L’agent infectieux peut également étre isolé dasss decrétions vaginales de certaines
femelles en période d’cestrus.

Colostrum et lait: le colostrum et le lait des femelles infectées amtiennent

frequemment: ainsi 20 a 60 p. cent des vachesloggoement positives, sans
symptémes, éliminent le germe dans le colostrute &it et ce taux s’éleve a 70 a 80 p.
cent aprés un avortement. Cette sécrétion estetlisou importante, qui peut atteindre une
concentration de 1000 bactéries par ml dans les jgui suivent la mise bas, et peut étre
intermittente ou continue. Quand les veaux naisderfiemelles infectées, ils deviennent
séropositifs (BERCOVCH Z. etl., 1990).

Sperme : Les taureaux infectés peuvent excrétercella abortusdans leur semence et ils
doivent toujours étre considérés comme potentigigndangereux dans les troupeaux
infestés (GODFROID J. etl., 2003). Le sperme est infectant des les premiagestde la
maladie (ROBERTS SJ., 1986), méme en absence dagt@yes, la localisation des
brucelles dans les organes génitaux du méle peleuet excrétion dans le sperme
(NICOLETTI P., 1980). Ce role possible du male impalonc une surveillance stricte
dans le cadre de la monte et de I'inséminatioficeile.

Urine : elle peut étre contaminée par les sécrétions abgnvirulentes et devenir une
source de contamination (DEREVAUX J. et ECTORSLB86).

Féces :elles permettent parfois chez le jeune nourri atetait infecté, une dissémination
transitoire de I'agent infectieux (NICOLETTI P.,8®).

Produit de suppuration : les hygromas brucelliques peuvent contenir dedggiguantités

de germes. Cependant, ils ne semblent pas particip&a diffusion de la maladie
(GODFROID J. etl., 2003).

Autres : les matieres virulentes internes, c'est-a-direéviss en période de brucellose
aigué, sang en phase de bactériéemie, voire leslegame jouent de rble éventuel que dans
la contamination humaine (ANONYME, 2001).

31



V.2.1.2. Milieu contaminé :

Le milieu extérieur peut étre massivement contartdreede I'avortement ou lors de mise bas
des femelles infectées et la résistance de I'agdettieux lui confere un réle important dans
épidémiologie de la maladie. En effet, des brucalievivent dans les avortons pendant au moins
75 jours, dans les exsudats utérines pendant ansr200 jours et dans les déjections de bovins
infectés durant au moins 120 jours.

Les brucelles survivront longtemps horsl'deganisme animal, dans le sol humide, le
fumier, la poussiére et dans I'eau douce (BENMABS N., 1999).

Cette résistanagans le milieu extérieur facilite leur déssiminati& partir de I'exploitation
infectée. Les restes de litieres, les poussieessécipients de lait ou d’eau et d’autres instmie
sont contaminants, et les brucelles sont véhicudédistance par les chaussures, les chiens et les

poules. C’est ainsi que les foyers de brucellosmsstituent et s’étendent (ROUX J., 1982).

V.2.2. Modalités de contagion et voies de transmies :
V.2.2.1. Transmission horizontale :

Ce mode de transmission correspond au pastsggermes d'un animalua autre.
Elle peut étre directs ou indirecte et s effectaelps voies suivantes :

- voie cutanée :les brucelles peuvent traverser la peau sainepaisaforte raison la peau
excoriée. Il s’agit d'une voie de pénétration intpate, d'une part chez l'animal ou le
germe péneétre surtout au niveau de la peau des resmbstérieurs, périnée, mamelle,
souvent irrités par les contacts répétés avetidad] I'urine et les feces et d’autre part chez
’lhomme (vétérinaires et éleveurs) dont les maing® bras sont souillés a 'occasion des
mise bas.

- voie digestive :c’'est la voie de pénétration la plus importantezcles animaux entretenus

dans le milieu extérieur. Par ingestion d’alimemiisde boissons souillés par les matieres
virulentes, ainsi que le léchage des avortons et gwoduits davortement
(VANGOIDSENHOVEN CH. et SCHONAERS F., 1960).

- voie respiratoire : cette porte d’entrée est importante dans les lochélevage ou les

animaux inhalent, soit des véritables aérosolstidex (en période de mise bas), soit des
microparticules virulentes mise en suspension tamdors d’'un changement de litiere ou

lors de transhumance.
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- voie conjonctivale :I'instillation de 1 a 3 gouttes de culture eskeittiinte et susceptible de
provoquer lI'avortement chez la vache (VANGOIDSENHEN/CH. et SCHONAERS F.,
1960).

- voie vénérienne :la contamination sexuelle par le taureau convoyeugéliminateur de

brucelles n'est pas a négliger. Elle peut devemapadrtante par I'emploi, pour
linsémination artificielle, d’'un sperme bacillier (VANGOIDSENHOVEN CH. et
SCHONAERS F., 1960).

- la_mamelle : de nombreuses formes de mammites brucelliques daoes a la

contamination lors de la traite d'un animal saimpartir du lait d'un animal infecté. Ce
mode de contamination a toutefois peu d'impact $avortement brucellique
(RADOSTITS OM. etal., 2000).

V.2.2.2. Transmission verticale :

Elle peut se réaliser in utéro ou lors despge du nouveau-né dans la filiere pelvienne. Les
jeunes, plus résistants, se débarrassent générdleméinfection. L'infection persiste toutefois
jusqu’a I'age adulte, chez environ 5 a 10% des xe#s de meres brucelliques, sans susciter de
réaction sérologique décelable. Les signes climq(@vortement éventuel) et la réaction
sérologique n’apparaitront, chez les jeunes femeahéectées, qu'a la faveur de la premiere

gestation, voire plus tard.

V.3. Epidémiologie synthétique :
V.3.1. Contamination d’'un cheptel indemne :

Les causes les plus fréquentes de la contamindtioncheptel indemne sont :

- lintroduction d'un bovin infecté inapparent. eElieprésente la cause la plus fréquente :

10% des troupeaux dans lesquels sont introduitslsl@nimaux se contaminent ainsi.

- le voisinage : la résistance des brucedlass le milieu extérieur facilite leur disséminaté
partir de I'exploitationouchée. Dans cette configuratides restes de litiere, les poussieres, les
récipients de lait ou d'ealgs instruments sont contaminés, et les brucelted véhiculées a

distance par les chaussures, chiens, les poules.

by

Les especes animales sauvages, contribebes aussi plus oumoins directement a la
dispersion des germes. MOORE et SCHNURRENBERGER noontré la diversité des
mammiféres sauvagesusceptibles d’étre infectés p8 abortus (bison, élan, ours, rat,
souris...) (Comité Mixte FAO/OMS, 1986).
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- la résurgence : une femelle issue de mere bigaekt conservédansle troupeawades fins
de reproductiompeut étre al'origine d'ungésurgence de la maladie, 528% de ces femelles
resteront porteuses a vie (RADOSTITS OMalet2000).

V.3.2. Evolution dans le cheptel :
La période de vélage comporte de nombreux risques facteurs influencant la propagation
de la brucellose sont lies :
- Aux germes (nombre, survie, soyche
- A l'individu (age, stade de gestation, individu,.
- Au cheptel (taille) ;
- A la politique d'élevage, et notamment :
* Alataille des locaux destinés aux animaux (dépsit
* Au pourcentage d'animaux inséminés artificiellement
* Alisolement des animaux lors du part.
- Au nombre de vaches qui ont avorté 'année piécte :
* Explosion d'avortements la premiére année ;
* Reéduction puis stabilisation du nombre d'avortesieéntpartir de la deuxieme
année.
La brucellose peut alors s'exprimer sous des fotmesvariées :
- Flambée épizootique, correspondant a 1'explod@vortements et affectant soudainement
une large fraction du cheptel.
- Evolution lente, chronique, n'affectant que quekjanimaux a la fois, le plus souvent sans
signe clinigue (RADOSTITS OM. et., 2000).

VI. DIAGNOSTIC :
VI.1. Diagnostic épidémio-clinique :

Les signes majeurs de suspicion sont : I'avorter{eumelque soit le stade de gestation) isolé
ou en série (avortement enzootique) chez la femmellehez le male I'orchite et/ou épididymite.
Les autres éléments de suspicion sont :

- Mort d’'un veau avec symptomes d’anoxie dans les@disuivent la mise bas ;
- Fréquence anormale des retentions placentaire ;
- Hygromas (KERKHOFS PY. etl., 1990).
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En fait, aucune des manifestations cliniques reméen n’est spécifique de la brucellose. Le

recours au laboratoire s’avéere donc indispensable.

VI.2. Diagnostic expérimental :

Outre le diagnostic direct ayant pour but la mieeégidence de la bactérie, les diagnostics
indirects de la maladie visent a mettre en évidéiroenunité humorale ou cellulaire induite suite
a l'infection parBrucella

Un test de diagnostic idéal de la brucelldserait détecter I'infection précocement avant tout
symptéme clinique, ne pas étre influenceé par lagrée d’anticorps non spécifique dans le sérum
des animaux, détecter les porteurs latents deettidn et permettre la différenciation entre
animaux vaccinés et animaux infectés (GODFROID dl.g2003).

VI1.2.1. Diagnostic direct :

Il devrait étre mis en oeuvre datmites les situations owoontextes épidémiologiques
évocateursle brucellose : avortement, suspicion & 1'abattain diagnostic douteux (POUILLOT
etal., 1998).

+ Diagnostic bactériologique :

La méthode la plus fiable de diagnostic de la Htose demeure I'isolement de I'agent en
cause (GARIN-BASTUJI B., 2003).

Le prélevement de choix ou la mise en éwdeteB. abortusest le contenu stomacal du
foetus, mais la culture dBrucella peut aussi étre réalisée a partir d’échantillagaides ou
solides : sang, lait et colostrum et autres ligsideperme), sécrétions vaginales, produits
d’avortement, tissus solides (nceuds lymphatiqueseyement d’autopsie, produits d’avortement)

(GODFROID J. estl., 2003).

> Bactérioscope :

La présence ddrucella dans les échantillons biologiques peut étre swépepar une
coloration suivie d’'un examen microscopique, maisdsultat, qu’il soit positif ou négatif, doit
étre confirmé par culture.

En fait, un résultat positif ne constitue qu'unsmaion de brucellose, c&oxiella burnetij agent

de la fievre Q eChlamydophila abortusu C. pecorumagents de la chlamydiose peuvent donner
en coloration de Stamp des images similaires (GADER]. etal., 2003).

Technigue : Le préléevement est étalé en frottis, colorés pardeédé de Koester :

» Colorer pendant une minute a la safranine prépattsmporanément comme suit :
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- solution aqueuse de safranine a 3 % (5 gouttes)
- solution aqueuse de KOH a 5,6 % (1,5 cc)
* Rinceraleau;
» Différencier pendant 15 secondes dans une solatjoruse d’acide sulfurique a 0,05% ;
* Rincer afond ;
e Colorer pendant 15 secondes au moyen d’une solatjaruse de bleu de méthyléne a 3
%.
Cette coloration élective, mais non spécifiqué,dpparaitreBrucellaen rouge sur fond bleu.
Les éléments tissulaires et les autres bactériaxpton faite des acido-résistantes, sont
colorés en bleu (VAN GOIDSENHOVEN CH. et SCHOENAER., 1960).

» Mise en culture, isolement et identification :

Toutes les cultures pour l'isolement Beucella se font sur milieu sélectif (milieu de Farrel)
et sont incubées a 37° C £ 1° C en présence de 8%oile CO2B. abortusétant dépendant de
CO2 pour sa croissance. Le pourcentage disolemer@rucella chez une vache infectée est
proche de 100 %, lorsque les nceuds lymphatiquas sompmmaires et iliaques internes ou ceux
de la sphere oropharyngée, ainsi que les amygsdatésnis en culture.

Apres 3 a 4 jours d’incubation, les colondesBrucella ont, en général, entre 1 et 2 mm de
diametre. Elles sont bombées, transparentes dewromiel en lumiére transmise, lisse, luisante et
présentent un contour régulier.

Eventuellement, selon le nombre de coloniésenées et la présence dune flore
contaminante, les colonies suspectées seront kgsggur un milieu de Farrel afin de disposer de
colonies isolées en nombre suffisant pour réaligmtification. Une culture sur milieu de Farrel
et considérée comme négative si aucune colonieestép n'est observée apres 10 jours
d’incubation. Trois tests biochimiques sont utgign routine pour l'identification des colonies de
Brucella: recherche de I'oxydase, de la catalase et dédse (GODFROID J. et., 2003).

VI.2.2. Diagnostic indirect :

L’arrété interministériel du 03 chaabane 1416 spomdant au 26 décembre 1995 fixe les
mesures de prévention et de lutte spécifigues Bruaellose bovine. Dans l'article 06 : Le
laboratoire de diagnostic doit procéder rapidengehanalyse des prélévements et communiquer
les résultats au vétérinaire expéditeur et a l@espur vétérinaire de willaya.

Sont reconnues comme épreuves de diagnostic :

- I'épreuve a l'antigene tamponné ;

- laréaction de fixation du complément ;

36



- lering test ou test de I'anneau (lait) ;
- toute autre épreuve autorisée par le ministere’agidulture (Arrét interministériel du
26/12/1995).
VI.2.2.1. Diagnostic sérologique :

On peut arbitrairement séparer en deux groupestdsts visant a mettre en évidence
immunité humorale induite par une infection @irucella. On distinguera d’'une part les tests
classiques encore appelés « secondaires », paite dfgpendent de la capacité des anticorps a
réaliser une fonction immune (agglutination, fieatidu complément et Elisa), d’autre part, les
tests « primaires » qui ne nécessitent que la reasssance de I'antigene.

Ces tests ont été et sont toujours courammenségilpour le dépistage de la brucellose bovine.
Leur relatif manque de sensibilité individuelle fetu de spécificité est compensé par leur
complémentarité. Ces épreuves sérologiques sdiseas sur le sérum ou le lait.

Les antigenes détectés sont pour la plupart dicgasre des épitopes portés par le LPS.
L'intensité et la durée de la réponse hwwosuite a I'infection paBrucella sont trés
variables suivant les individus infectés et la do¥ectieuse. La réponse humorale est aussi

gualitativement variable (évolution des isotypes).

On comprend donc facilement qu'aucun test ne peanlei seul de détecter tous les animaux
infectés (GODFROID J. etl., 2003).

Les principaux tests actuellement utilisés sonstegants :

4+ Séroagglutination lente en tube ou séroagglutinatiode Wright (SAW) :

Cette méthode mise au point par Wright en 1897lagilus ancienne des épreuves de
diagnostic. Elle met en évidence les agglutinimeg¢ipalement IgM et IgG2).Afin d’augmenter
la spécificité de ce test, il est réalisé avec ratjon d’EDTA a I'antigéne. Ceci diminue les
réactions d’agglutinations non spécifiques sansl guait sous-estimation du titre des sérums
provenant d’animaux infectés. Bien que [I'utilisatiacdle ce test soit découragée au plan
international, il est toujours utilisé en Afriquel Gud. Il permet, dans une certaine mesure, de
différencier une réaction sérologique vaccinaleségoutive a une vaccination au vaccin B19
(induit principalement des anticorps IgM), d’undeittion par uneB. abortussauvage (induit
principalement des anticorps IgG) (GODFROID X&let2003).

Technique :
- Dans une série de tubes on répartit 1 cc d’eauigbgsue ;
- Au premier tube, on ajoute 1 cc d’'une dilution 6,25 du sérum a épreuve ;
- Aprés mélange, on reporte 1 cc du tube n° 1 dahgbie n° 2 et ainsi de suite jusqu’au
dernier tube dont on élimine 1 cc de liquide ;
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- L’antigéne (suspension drucellaa 0,045 %) est enfin ajouté a chaque tube, ada de
1 cc. On obtient ainsi, pour le sérum, la sériditigions 1/25, 1/50, 1/100, ...

- Aprés mélange, les tubes sont placés a 37 ° C pe@dau mieux 48 heures.

- Apres quoi, on note la plus forte dilution a la kpide sérum produit encore une
agglutination totale (liquide parfaitement limpideec dépot a limites irréguliéres et qui se
souléve en grumeaux par agitation).

- Les résultats sont interprétés differemment sel@il glagit de bovidés non vaccinés ou
vaccinés a I'age adulte, ou de bovidés agés ded® am moins et vaccinés avec la souche
B19, dans les premiers mois de la vie (4 a 8 mois).

- Pour les épreuves diagnostiques en grandes sériese borne aux dilutions 1/20, 1/50,
1/100, 1/200, nécessaires pour pallier les incoewds du « phénoméne de zone »
(absence d’agglutination) qui se manifeste parfmar des dilutions comprises le plus
souvent entre 1/80 et 1/320 (VAN GOIDSENHOVEN CH.SCHOENAERS F., 1960).

+ Les épreuves a I'antigéne tamponné (EAT) :

Ces tests mettent en évidence I'agglutimatapide de bactéries colorées au rose bengale. Il
éte grandement amélioré par I'emploi d’'un antigeameponné acide qui a augmenté sa spécificité.
En effet, l'activité agglutinante des IgG1 boviress facilitée a PH acide tandis que celle des IgM
est fortement réduite. Il s’agit d'un test simpiapide a exécuter et offrant une grande sensibilité
Il est principalement utilisé comme test de dépista

Classiquement, tous les sérums classeés tifpospar le test au rose bengale sont ensuite
testés par la technique de fixation du compléméntsérum est considéré comme provenant d’'un
animal infecté lorsqu’il se révéle positif dans tkesix tests. Cependant, malgré I'augmentation de
sa spécificité due au PH acide, un grand nombneaetions positives sont rencontrées chez des
animaux non infectés, mais vaccinés au vaccin BEIBDFROID J. etl., 2003).

Technique :

- Prendre le sérum et antigene préalablement réésgét laisser a température ambiante
pendant 30 minutes ;

- Effectuer I'épreuve sur des sérums purs (naturels)

- Déposer 30 ul d'antigene et un volume égaleé&lens a tester (30ul) céte a céte sur la
plaque ;

- Faire de méme pour le sérum témoin négatif etrienséemoin positif ;

- Mélanger le sérum et 'antigene avec une baguette ;

- Placer la plaque pendant 4 minutes sur l'agitateur

- Lecture immédiatement apres agitation sous un blairgge et a I'ceil nu (figure 18).
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Antigéne de la suspension (30 pl) Sérum (30 pl)

\ /

Mélange

O @

Réaction négative Réaction positive

Figure 18: Epreuve de rose bengale (COGNAULT C., 2001).

+ Fixation du complément :

Ce test détecte principalement la présenselgl@l, mais également des IgM. Les réactions
non spécifiques sont peu fréquentes dans ce testoatrairement au test SAW, les titres
d’anticorps qu'il révéle peuvent persister lorsdjiugection devient chronique (GODFROID J. et
al., 2003).

Sont reconnus indemnes les animaux préseatayreuve de fixation du complément un titre
inférieur a 20 Ul sensibilisatrices par ml et pnoaet d'un cheptel indemne.

Sont atteints de brucellose latente les animauxpgésentent a I'examen sérologique un titre
supérieur ou égal a 20 Ul sensibilisatrices paana réaction de fixation du complément (Art 7,
10-arréte interministériel du 26 /12/ 1995).

Technique :

La réaction comporte deux temps :

- Dans un premier temps, on met en contact le sé@ré@tudier, le complément et I'antigéne.

Si le sérum renferme un anticorps, ce dernier sebgte a 1'antigene et l'immuncomplexe

fixe le complément ;

- Dans un deuxieme temps, on introduit les hémagiese sérum hémolytiqueSi le

complément introduit a été au préalable figar un complexe antigéne-anticorps, les

hématies ne sont pas lysées : la réaction esiy@s®il n'y a pas eu union entre I'antigene et

1'anticorps, le complément demeure libre, les h&sabnt lysées : la réaction est négative.
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Lorsque la FC est 1'épreuve principale de diagoakins les campagnes d'éradication, c'est la
méthode de fixation a chaud qui est employée (3ffe@dant 1/2 heures). Cette derniére est
décrite dans la figure (19).

Sérum, anticorps, antigéne

Dilution de sérum: 12 14 Vg 16 132
Une nuita4° C

addition de systeme globules rouges/anticorpsgioljules rouges
30 minutes a 37° C

Sédimentation des
globules rouges
12 114

16 132
Figure 19: Epreuve de fixation du complément (FC) (COGNAUCT 2001).

Hémolyse complete

mmm

+ Ring-test ou épreuve de I'anneau :

Ce test met en évidence l'agglutination detéries colorées, qui remontent alors a la
surface du lait, fixées a des globules gras. Getries sensible peut étre utilisé sur des laits de
mélange afin de détecter un troupeau infecté omaiatenir son statut indemne de brucellose
pour peu que la taille du troupeau ne soit pas grapde. Des réactions faussement positives
peuvent survenir en cas de mammite ou en cas tiitacdébutante, lorsque le lait surit, ou

en cas de vaccination récente au vaccin B19 (GODBROetal., 2003).

Technigue :

- Ce test s’applique aux laits normaux crus ou agabt la pasteurisation basse, mais non
aux laits de rétention ou au colostrum ;

- Pour assurer la conservation des échantillons dle efa éviter leur acidification
préjudiciable a la réaction, on peut leur ajout&000 de sublimé corrosif ;

- Chaque échantillon doit, étant donné la sensibiléda méthode, étre prélevé au moyen

d’'un matériel rigoureusement propre, ébouillanté ;
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- Apres homogénéisation du lait, on verse 2 cc dansube et on y ajoute deux gouttes
d’antigene. Aprés mélange, le tube est placé a@pendant 1 heure ou a température
ordinaire pendant 1 heure 30.ensuite lecture.

- Selon Roepke, la technique est applicable aux ga&mndition de diluer 12 gouttes de
creme dans un cc d’eau physiologique contenantd%iahrbonate de soude et d’ajouter a
ce mélange une goutte d’antigene (VAN GOIDSENHOVEN. et SCHOENAERS F.,
1960) (figure 20).

Lait + hématoxyline

1ha 37°C
7
Les complexes i~ = La creme remonte
antigéne-anticorps // seule et la coloration
remontent avec la /& reste en dessous
créme de lait %
Réaction positive Réaction négative

Figure 20: Epreuve de I'anneau (COGNAULT C., 2001).

+ ELISA anti-Lipopolysaccharide :

Le test immuno-enzymatique le plus utilisEl&LISA indirect, qui vise a mettre en évidence
la présence d’anticorps anti-LPS dans le sérumams de lait. Il est plus sensible que le test de
fixation du complément, mais moins spécifique qeleieci.

C’est le test qui donne des résultats de la fagoplus précoce, mais a l'instar des autres tests
sérologiques, il ne permet pas de différencier degmaux infectés des animaux vaccinés
(GODFROID J. etl., 2003).
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4+ Autres tests :
De nombreuxautres tests onété proposé®t comparés aux tests classiques. Citons par
exemple :

- le RIV = Test alRivanol = épreuve d'agglutinatior'@tacridine.
- le Test au MET (test au Mercapto-Ethanol

- le IHLT (hémolyse indirecte).

- le HIGT (hémolyse en gel).

- le Test a 1'antiglobulinde Coombs

- le DTT (agglutination en présence de facteumrawide apres traitement du sérum au
dithiothréitol).

- le RID (test d'immunodiffusion radiale).

- le Particle concentration fluorescence immungassa

- le Homogenous fluorescence-polarization assay

- leWhey Plate Test.
- le Test d'agglutination sur le mucus vaginakausemence.

- 'Epreuve d'agglutination & 1'EDTA.
- le Flow cytometric assay (POUILLOT R.akt 1998).

VI1.2.2.2. Diagnostic allergique :

La brucellose est caractérisée par un état d'hgpsitslité de type retardé di a la présence de
lymphocytes T sensibilisés vis-a-vis d'antigénedrdetion deBrucella. Cet état peut étre mis a
profit pour le diagnosticin vivo (intradermoréaction)ou in vitro (test de transformation

lymphoblastique ou épreuve a l'interféron gamma).

% Invivo: I'épreuve cutanée allergique (ECA) :

Une infection paBrucella induit une réponse immunitaire humorale mais égafé¢ une
réponse immunitaire a médiation cellulaire. |l gasssible de mettre cette derniére en évidence par
une réaction d’hypersensibilité retardée suitergeiction dans le derme d’antigene Beucella.

La réaction d’hypersensibilité retardée se marefgsar une inflammation 48 a 72 h apres
l'injection. Ce type de test diagnostic a été ptlisa en routine. Cependant, sa haute spécifecité
été démontrée a maintes reprises et s'il ne perpet de dépister tous les animaux infectés,

aucune réaction n’est observée chez des animao sai
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En pratique, méme si le test cutané est un treddxirde dépistage (sensibilité variant de 56% a
93% suivant les groupes d’'animaux testés) on lesidere plutdt comme un excellent test
complémentaire des approches sérologiques. |l estex que l'intradermoréaction ne permet pas
de différencier un animal infecté d’'un animal vaéci(B19 ou RB51) (GODFROID J. et.,
2003).

s Invitro:

Il s'agit essentiellement des tests suivants :
-Test de Transformation Lymphoblastique (TTL) :
Il mesure le taux de multiplication dans le sartgltdes lymphocytes exposés a un antigéne
brucellique. Les recherches sont actuellement ®eféss sur de nombreux antigenes
(STEVENS MG. efal, 1994). Il n'a cependant pas été développé en éprael routine car

difficilement standardisable
-Test Interféron-gamma (EIA- IFM):

L'interférony est une cytokine, c'estdire polypeptide produipar des cellules et agissant
sur d'autres cellules. Plus précisément, c'estpumoine produitepar les lymphocyted
activés et qui exerce une action sur le systéemeumitaire (activation des macrophages,
neutrophiles, stimulation des fonctions cytotoxigjudes lymphocytes, modulatiodes

réponses immunitaires...).

Développé pour la tuberculose en Australie, le qype de ce test a été repris et décrit par
ROTHEL et coll. Il consiste en un dosage immunayematique (ELISA) du taux d'
interféron-y produits apres stimulation des lymphocytes T parrhacrophages exposés a
un antigéne brucellique sur sang hépariné (ROTHELefal., 1992).

L’EIA-IFN y est prometteur, notamment comapgreuve complémentaire et alternative a I'IDR
de lecture parfois difficile chez les bovins. Deslppémes de lecture de ce test existent aussi
toutefois, qui sont dus a des taux basaux deylfpidrfois tres élevés (WEYNANTS V. at.,
1998).

Le test de I'ECA reste le plus frequemment empémtéellement.

VI.3. Diagnostic différentiel :
Le tableau 3: résume le diagnostic difiéet entre les differentes maladies abortives chez

les bovins :
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Maladies Aspect clinique Taux des Epoque de | Examen clinique Diagnostic de laboratoire
avortements| I'avortement | Placenta Foetus Isolement de | Sérologie
germe
Brucellose Avortement Elevé 06 mois et Nécrose des Pneumonie Culture du ELISA, EAT,
(B.abortus) Rétention jusqu'a 90% | plus cotylédons. Placentaparfois, nécrose contenu SAW, FC, RT.
placentaire trés | dans les épais de la des difféerents | stomacal du
fréquente. effectifs consistance du cuirg organes, parfois foetus, du
sensibles et oedémateux meéningite, placenta, du
granulomatoses.liquide utérin,
du lait et du
sperme
Chlamydiose Avortement, Elevé de 25 | Dernier tiere | Epais, oedémateux.| Faible autolyse | Isolementet | PCR, FC,
(C.abortus) trouble de la a 75%. de gestation. | Cotylédons de I'avorton. culture sur ELISA.
reproduction. hyperhémies ou milieux
Trouble nécrotiques. spécifiques :
respiratoire, Ecouvillonnage
nerveuse et vaginal réalisé
digestif. le jour de
Orchi-épididymite I'avortement.
et arthrite chez le
male.
Trichomonose Infertilité, retour | Modéré 5a | 2 a 4 mois Liquide avec Macération du | Examen de la | Epreuve de
(T.foetus) des chaleurs au de30% floculats, liquide foetus, de tres | goutte I'agglutination
4a5 maois, clair et séreux dans| petite taille. pendante ou de sur le mucus
avortement et l'utérus. la culture a vaginal.
pyometre partir de

I'estomac foeta
et de I'exsudat
utérin dans les
24 h apres

I'avortement




)

Maladies Aspect clinique Taux des | Epoque de | Examen clinique Diagnostic de laboratoire
avortements| I'avortement
Placenta Foetus Isolement du | sérologie
germe
Leptospirose Avortement qui Placenta atonique, | Mort du foetus | Isolement a Sérum positif a
(L.pomona) peut se produit au| 25 a 30% Tardif, 06 avasculaire, courante, partir du 'épreuve
cours du stade mois et plus. | cotylédons jaune- | nécrose liquide pleural, | d’agglutination
aigu fébrile, plus bruns, cedéme brun| tubulaire des reins et du| 14 & 21 jours
tard ou sans et gélatineux entre | multifocale, foie du faetus. | apres la périodg
rapport avec la 'amnios et méningite non fébrile.
maladie. I'allantoide. suppurative.
Mycoses Nécrose des Peut étre petit ;| Examen direct | -
(Asperqgillus, Inconnu, 3 a7 mois | cotylédons Iésions élevées| des cotylédons
Absidia) - représente 6 maternels, molles ou de I'estomac
a7 %de 'adhérence au diffuses et foetal pour la
tous les matériel nécrosé desblanches sur la| recherche des
avortements cotylédons peau, hyphes,
chorioniques améne ressemble a la| examen des
une apparence de | teigne. cultures.
coussinet mou de
couleur jaune.
Listériose Germes dans | Titres
(L.monocytogenes) Encéphalite, Autolyse, 'estomac d’agglutinations
paralysie faciale | bas Environ 07 | Placentite lésions foetal, le supérieurs a
unilatérale, mois oedémateuse. nécrotiques placenta et le | 1/400
somnolence, punctiformes | liquide utérin. | (considérés
conjonctivite sur le foie. positifs) chez le

sujets en
contact.




maladies Aspect clinique Taux des | Epoque de Examen clinique Diagnostic de laboratoire
avortements| I'avortement
placenta foetus Isolement du | sérologie
germe
Avortement (Edeme sous
épizootique viral | Surtout en hiver ; | Elevé, de 30| 6 a 8 mois | négatif cutané ; ascite ; Isolement Pas d'épreuves
une immunité a 40 % pétéchies sur | d'une précises.
apparait dans le 'oesophage et | chlamydia.
troupeau. dans la trachée
lésions
dégénératives
du foie.
Rhinotrachéite Avortement, - Nécrose focale | - -
infectieuse bovine | jetage nasal, 4 a 7 mois Placentite du foie, des
ptyalisme, ganglions,
bronchite, nécrose rénale,
pneumonie, cedeme
meétrite, hémorragique
encéphalite
Maladie des Infertilité, - Lésions - -
mugueuses anomalies 1 a2 mois Parfois placentite | oedémateuses et

congénitales,
diarrhée aigué et
néonatale,

immunodépressio

o

hémorragiques,
hypertrophie de
la rate et des
ganglions.

Iso immunisation
de la gestation

N’a jamais été observée a |'état naturel chez theaA été produite expérimentalement par destiojeg intraveineuse
répétées du sang d’'un taureau. Il se produit umhée intra vasculaire chez le veau.

Nutritionnelles

L’ingestion de quantités excesside substances oestrogenes préformées dansrieg®peut provoquer I'avortement. 1
s’accompagne généralement d’une augmentationviestalarisation de la mamelle et de la vulve. tlpessible qu’un facteur
alimentaire soit en cause dans l'avortement desreg basses ».




VII. TRAITEMENT :

Brucellaétant sensible aux antibiotiques, et notammentténacyclines, le traitement de la
brucellose bovine est théoriquement possible.
Cependant, 'administration d’antibiotiques esbrigeusement interdite par les autorités sanitaires
en raison de son codt prohibitif, du risque accrappiarition de Brucella résistantes aux
antibiotiques qui sont a la fois dangereuses panimhal et pour 'lhomme, ainsi que I'absence de
garantie quant au statut infectieux de I'animatéréGODFROID J. eal., 2003).

VIIl. PROPHYLAXIE :

Le contrble et la prévention de la brlos# passe par le respect d'une hygiéne générale
dans les élevages et la mise en place au niveaaneégd’'une politique de lutte contre les
brucelloses animales reposant sur des mesuresisagiet/ou meédicales. Toutes ces mesures ne
pouvant étre réellement efficaces sans une éducsaéinitaire, une formation et une mobilisation
des professionnels concernés.

Enfin, aucune mesure de prophylaxie n¢ pre envisagée et espérée porter ses fruits sans
une identification pérenne des animaux et des elept un contrdle strict de leur mouvement
(commence, transhumance) (VERGER JM., 1993).

VIII.1. Méthodes de surveillance épidémiologique :

Elles peuvent consister en la surveillance sérglogi basée sur les tests actuellement
disponibles représentés par: épreuve a l'antigangonné, séroagglutination lente en tubes,
fixation du complément et test ELISA (OIE, 2000).

On peut examiner périodiguement un écHantifjui représente la population (vaccinée) a
I'aide d’'un test sérologique capable de distindasranticorps post-infectieux des anticorps post-
vaccinaux.

La surveillance de la brucellose humaingoai@era une indication fiable sur le succeés obtenu
en prophylaxie animale ; elle permettra de medieg#icacité de la vaccination de masse chez les
animaux (BENKIRANE A., 2001).

VIII1.2. Contréle de la brucellose :
Quelgue soit la stratégie adoptée, il est extréménmportant de disposer d’'un systeme
efficace pour la surveillance des maladies animalesue de suivre en permanence les progrés du

programme de contrdle et d’apporter les correcti@tessaires.
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L’éradication de la brucellose animaleggasujours par une phase finale d’élimination des
sujets infectés, c’est-a-dire de prophylaxie saeitd.a prophylaxie médicale ne peut constituer
gu’'une étape dans la lutte contre cette maladiepeut étre obligé d'y recourir a titre temporaire
guand sa prévalence est élevée ou pour des ragmom®miques. Cependant, il ne faut jamais
oublier que le terme ultime de cette prophylaxissgatoujours par la phase sanitaire (PLOMMET,
1984).

Trois modes d’intervention peuvent donc étre emésa
- La prophylaxie sanitaire.
- La prophylaxie médicale.

- La prophylaxie mixte.

VIII.2.1. La prophylaxie sanitaire :
VIII.2.1.1. Principe :

Le principe de la lutte contre la brucellds®vine est commun & de nombreuses maladies
infectieuses et repose sur I'impérieuse nécessitéedconsidérer que les cheptels aux dépens des
seuls individus (pour lesquels I'information disgaa est bien moins riche).

Il s’agit de dépister les cheptels infectés ; assaes cheptels reconnus infectés tout en préserva
le statut favorable des cheptels réputés indemnes.
Ces objectifs sont atteints par I'association deunes offensives et défensives.

VII.2.1.2. Mesures offensives :
L’éradication de la brucellose des ruminants dahirt compte de plusieurs notions
épidémiologiques essentielles :

- La persistance possible de I'infection durant tdatgie du sujet brucelliqueelle impose

le dépistage d’animaux infectés (malades et infeici@pparents) et leur isolement.

- La réinfection possible des cheptels par l'interiaigd des femelles nées de meéres

infectées il est préférable d’élever ces jeunes femeltms pa boucherie.

- Le rble d'autres especes dans le maintien de €tide: contrdler toutes les especes

réceptives dans un élevage infecté et les élinsnelies sont reconnues brucelliques.

- Le réle de la transmission vénériennatiliser I'insémination artificielle plutdét quéa

saillie naturelle.

- Le maintien possible deBrucella dans I'environnement souillé de plusieurs semaaes

plusieurs mois il convient d’éviter la contamination de I'eneimmement grace a

I'isolement strict des animaux infectés (tout martierement en période de la mise bas ou

lorsque I'animal présente les signes prémonitaifes avortement) dans un local facile a
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désinfecter et la mise en place des mesures defel&sin adaptée a savoir la destruction
des placentas et autres matiéeres virulente, désimfiedes locaux et matériels souillés et
enfin la désinfection des litieres. Les paturagestaminés doivent étre, en outre,
considérés dangereux pendant au moins deux mois.
L’application stricte de 'ensemble de ces mesudl@tsétre maintenue pendant la durée nécessaire
a l'assainissement. Le cheptel est considéré adsasque tous les animaux de 12 mois ou plus
ont présenté des résultats favorables a au moinsamtrbles sérologiques espacés de 3 a 6 mois
(ANONYME, 2001).

En Algérie des mesures réglementaires sagegril s'agit de la mise en quarantaine de
I'exploitation par arrété du wali conformément arficle n°12 de l'arrété interministériel du
26/12/95 : le wali, sur proposition de l'inspectesdtérinaire de la willaya, déclare l'infection de
I'exploitation. Sont alors visés a I'égard des amimx de I'exploitation les mesures suivantes :

v Visite et recensement des animaux d’espéce bowinee et caprine et identification des
bovins, ovins et caprins par le vétérinaire dimmeandaté par l'inspecteur vétérinaire de
la willaya.

v" Chaque bovin de plus de 12 mois d’age doit subiexamen clinique et un prélévement
de sang pour le contrble sérologique.

v Isolement des ou de la femelle avortée(s), desnbokéconnus atteints de brucellose
clinique ou latente, parturientes (dés les sigrrésnpnitoires de la mise bas et jusqu'a
disparition de tout écoulement vulvaire.

v' Marquage obligatoire par vétérinaire ddment mandaté

- des ou de la femelle(s) avortée(s) dans les tmissjqui suivent la communication du
diagnostic par les services vétérinaires officisls; les lieus mémes ou l'infection a été
constatee.

- Des bovins reconnus atteints de brucellose clinigue latente (a la diligence du
propriétaire ou du détenteur des animaux) danslfegours qui suivent la notification
officielle de la maladie.

Ce marquage sera obligatoirement une perforatiof0e(20 mm de diameétre de l'oreille
gauche a l'aide de la piece (emporte piece).
L’application stricte de I'ensemble des mesures éive maintenue pendant la durée nécessaire a
I'assainissement définie par l'article 8 de I'aér@tterministériel du 26.12.95 :
« Un cheptel est reconnu indemne si aucune maaii@stclinique de brucellose n'a été notée
depuis 12 mois au moins avec deux épreuves séqoleginégatives a I'antigene tamponné et
pratiguées a un intervalle de 06 mois sur tousihsiaux de I'espéce bovine agés de plus de 12
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mois ou ayant un titre inférieur a 20 unités sdhsdirices a la réaction de fixation du

complément ».

Il convient en outre de ne pas utiliser pour laonstitution du cheptel les jeunes femelles bovines

nées de méres brucelliques (I'arrété interministéil 26.12.95).

VIIIl.2.1.3. Mesures défensives :

R/
A X4

K/
£ %4

Protection des frontieres :
Il convient de n’importer que des animaux proveraged élevages reconnus indemnes et
contrdlés individuellement par épreuves sérologguou I'importance des services

vétérinaires qui assurent I'inspection vétérinamaitaire aux frontiéres (OIE, 2000).

Protection d’'une étable indemne :

En prenant les mesures suivantes :

N’introduit que des animaux en provenance des efeprésentant toutes les garanties
sanitaires, avec une quarantaine et un contrélidhekl (examen clinique et contrble
sérologique).

Maintenir le cheptel a I'abri des contaminations wigsinage (pas de contact avec les
animaux d'autres troupeaux, paturages et pointaudexclusifs, matériel exclusif, pas
d’entrée des chiens étrangers dans I'exploitation).

L’hygiene de la reproduction : contrle de la moptblique et recours a l'insémination
artificielle.

Les désinfections périodiques des locaux et laaesin systématique des placentas.

La nécessité d’'un contrdle régulier des cheptelsad dépister précocement les premiers
cas de brucellose (OIE, 2000).

VIII.2.1.4. Résultats :

lIs sont favorables en milieu peu infectéfaibblement menacé : une faible prévalence de la

brucellose rend possible (techniquement, finanmerd et humainement) l'application de

mesures sanitaires efficaces. lls sont discutaslanilieu fortement infecté :

S’agissant d’'un troupeau, I'assainissement fonddesprincipe « dépistage-élimination »
des sujets infectés, est une opération longue letathd remise en question a moindre
défaillance, et plus encore, lorsque le cheptelaestennement infecté (risque important
d’erreurs par défaut du dépistage) ou lorsque leqamtage des animaux brucelliques est
élevé ( on considere que les recommandations pemtes) rendent impossible
I'assainissement du troupeau lorsque le nombramaunx infectés est élevé).
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- S’agissant d’'une région, une prévalence trop ingmbet de I'infection des troupeaux rend
ces mesures difficilement applicables pour desonais économiques, sociales et
zootechniques. De méme les mesures de protectioientent illusoires tant que les
élevages sont interdépendants par le jeu des tt@msa commerciales et des contacts
divers (paturage, points d’abreuvement et lieuxpdssages communs) (ANONYME,
2001).

VIII.2.2. Prophylaxie médicale :

Lorsque le taux de prévalence de départ du troupdecté est supérieur a 1%, et lorsque les
structures d’élevages ne permettent pas un congdtisamment strict des cheptels et des
animaux (région de paturage extérieur, transhumanoea le plus souvent recours a des mesures
de prophylaxie médicale reposant sur la vaccination

Les vaccins les plus utilisés actuellensamit les vaccins B19 et RB51 chez les bovins. Ces
vaccins ont prouvé leurs efficacités, car ils rédat considérablement le nombre des avortements
brucelliqgues et diminuent ainsi la circulation daféction au sein des troupeaux. Cependant, le
plus souvent ces vaccins ne permettent pas a elsIs&adication de l'infection au niveau d’'une
région. De plus ils induisent souvent des séquskeslogiques plus ou moins durables.

En réalité, la prophylaxie médicale ne tpeonduire a elle seule a I'éradication de la
brucellose, elle constitue une méthode d’appoioesgaire en milieu largement infecté (GARIN-
BASTOUJI B., 1993).

» SoucheB.abortus strain 19 :

La souche B19 fut isolée encore virulentelait d'une vache de Jersey, en 1923, et
abandonnée ensuite a température ambiante duraart ao laboratoire. Elle a été décrite par
Buck en 1930.

La souche B19 appartient au biotype 1Blabortus mais présente des différences
importantes par rapport aux autres souches deneleace biotype. En effet, un supplément en
Co, n'est pas nécessaire a la croissance, et celstcinhibée par le bleu de thionine, la
safranine et la pénicilline (5 pg/ ml) ainsi que perythritol.

Plusieurs problemes liés a l'utilisation de ce wagersistent cependant :

- Il'identification des bovins adultes vaccinés, ntas infectés, dans un troupeau infecté. En
effet, le vaccin B19 induit une réponse humoralentdable a celle observée apres
infection. Les titres d’anticorps résiduels du séret du lait compliquent donc le
sérodiagnostic des infections de terrain ;

- le caractére infectieux pour I’'homme ;
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- l'effet abortif.

L'efficacité du vaccin B19 est unanimementomnue et elle a été démontrée chez les
bovins en conditions contrélées et lors de compagte prophylaxie de grande envergure
menées dans le monde entier.

L’'usage du vaccin B19 a été progressivemestteint aux jeunes femelles et interdit chez
le male (réactions dans les épreuves de diagrastidogique, avortement lors de vaccination
des vaches gestantes, infections vaccinales marsstchez les vaches laitieres avec excrétion
de la souche dans le lait et le sperme du male).

La souche B19 a été administrée par diff@enbies et a des animaux d’age et d'états
physiologiques différents. Lors d’études compaestj\Manthéi a montré que la persistance
des anticorps d’origine vaccinale détectés parém®uves sérologiques dépendait plus de
'age et de la dose vaccinale que de la voie d’adstration.

La proportion des génisses développant lacdiiese augmentera parallélement a
'augmentation du nombre de jours de gestation amemt de I'épreuve.

Les épreuves sérologiques détectent prirenpaiht les anticorps anti-LPS, qu’ils soient
induits par une vaccination B19 ou une infectioe. idmbreuses recherches montrent que la
différence est d’ordre quantitatif plus que quaélitat elle est fonction de nombreuses variables
telles que I'age au moment de la vaccination, laedda voie d’administration, I'état de
gestation ainsi que des valeurs intrinseques desiégs sérologiques et de l'interprétation des
résultats (GODFROID J. et., 2003).

» Souche 45/20 :

La souche lisg&kabortus45 a été isolée d’'une vache en 1922, et la sowghesuse qui
en dérive a été obtenue apres 20 passages chebdgec Cette souche appelée « souche
45/20 », est capable de protéger le cobaye et tail bdes infections parBrucella.
Habituellement le vaccin 45/20 est non-agglutin@genn’induit pas de réponses sérologiques
aux tests classique d’agglutination et de rose &lendalheureusement, l'utilisation de la
souche 45/20 comme vaccin vivant a révélé l'ingtébde cette souche et sa tendance a
retourner a une forme lisse et virulente. Des lorsyaccin a bactéries tuées, additionné d’'un
adjuvant de I'immunité a été mis au point pour vaecles bovins adultes, mais il provoque
malheureusement la formation de granulomes inflatoines importants et il n’est plus guere
utilisé (GODFROID J. eal., 2003).
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» SoucheB.abortus RB 51 :

Ce mutant stable, rugueux et résistant efdanpine, provient de la souche virulente
B.abortus 2308. Son intérét réside dans le fadt lguvaccin qui en dérive n’induit pas de
réactions sérologiques lors des tests de dépistadge brucellose. De plus, il est moins abortif
gue le vaccin B19 et pourrait étre utilisé égaleimeimez les vaches adultes.

Ce vaccin peut néanmoins provoquer deeptides et des avortements chez le bovin. I
est reconnu comme le vaccin officiel contre la btiase bovine aux Etats-Unis depuis 1996,
et dans la plupart des pays d’Ameérique latine deR0DO0. Bien que des études de terrain aient
montré son utilité, son efficacité reste controeer€GODFROID J. adl., 2003).

» SoucheB.suis 2 :

Cette souche est une souche de laboratéirelappée en Chine, qui a été atténuée par
divers transferts dans des milieux de culture pengdusieurs années. Elle appartient au
biotype 1 et elle est moins virulente que les seadbil9 et Rev 1. Administrée en per o0s, cette
souche ne provoque pas d'avortement chez les vaplawgdes et ne persiste pas dans les
tissus des animaux vaccinés. Des doses orales isasipentre 5 et 50.10CFU sont
protectrices chez les bovins, les ovins, les captries porcins.

B.suis S2 induit, chez les bovins, une réactnmunitaire antBrucelladétectable par les
tests sérologiques et les tests de mesure d'iméganibédiation cellulaire. L'utilisation de ce
vaccin n’est pas, a I'heure actuelle, recommana@ed@IE (GODFROID J. eal., 2003).
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La production au sein des troupeaux boestsune préoccupation majeure des éleveurs, sa
sauvegarde conditionne la pérennité de I'élevagemPles facteurs entravant cette production, la
brucellose bovine est répertoriée. Cette dernistaime des pertes importantes dans les troupeaux
a savoir : les avortements, les stérilités et peee production laitiere et industries associées.
D’autre part cette maladie est une zoonose auxraég&ions innombrables tant sur le plan
meédical que financier pour ’lhomme.

En Algérie, cette maladie continue toujours sagmés et sa progression dans les élevages bovins
malgré les mesures qui sont pris par I'état.

A ce titre, nous nous sommes intéressés a I'étadmtie maladie.

l. Objectifs :

Ce travail a pour objectifs :
- De connaitre I'étendu de la brucellose bovine dersscheptels.
- D’avoir une idée sur les portées de la politigueddpistage de la brucellose bovine en
Algérie.
- D’avoir une idée sur le degré d’application de dglementation dans I'abattage des cas

positifs.

Essayer de dégager des perspectives de solutidribtiant a une meilleure maitrise de

cette pathologie.
Il. Matériel et méthodes :
On a traité les données statistiques récodtaasveau de la Direction des Services Vétérinaires
(D.S.V). Cette étude est faite a I'échelle natienabur la période 2000-2005. Les Résultats

recueillis ont été comparés sur les dix wilayessentant les plus fortes incidences, par rapport

aux fréquences de cas positifs au sein des dit®fegers brucelliques et des cas abattus.
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[1l. Résultats et discussion :

[11.1. Evolution des effectifs totaux :

Tableau N° 4 :Evolution des effectifs totaux bovins en Algérigodis I'année 2000 a 2005.

Années Effectifs totaux Taux d’augmentation (%)
2000 1595380 1 (par rapport a 1999)
2001 1613040 1.11
2002 1551570 -3.81
2003 1465664 -5.60
2004 1508160 2.97
2005 1586070 5.16

Evolution des effectifs totaux en Algér ie
(2000-2005)
B Effectifs
totaux
1650000
§ 1600000+
2 = 1550000
%= & 1500000
é 1450000
L 1400000
1350000-
2000 2001 2002 2004 2005
Années

Figure 21 : Evolution des effectifs totaux bovins en Algérae2D00 a 2005.

D’apreés le tableau N° 4 et la figure 21, noermarquons une légére augmentation de I'effectif
total de 1.11% entre 2000 et 2001. Ceci pourraie @ttribué au lancement du Programme

National du Développement Agricole (P.N.D.A) gonsiste en la valorisation de la production

laitiere et des élevages bovins.

Des diminutions de 3,81% et de 5,6% sont obsemn&sessivement pour les années 2002 et 2003

et cela pourrait s’expliquer par l'interdiction diesportations suite a la crise de la vache folle en

Europe.

Quant aux années 2004 et 2005, on observe unseafeil’augmentation de I'effectif total suite a

la reprise des importations et la politique de suibon agricole.
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[11.2. Evolution du taux des effectifs dépistés :
Tableau N°5: Evolution des taux des effectifs dépistés en Adgée 2000 a 2005.

années Effectifs totaux Effectif dépisté Pourceage (%)
2000 1595380 87610 5.49
2001 1613040 104183 6.46
2002 1551570 91079 5.87
2003 1465664 89294 6.09
2004 1508160 114481 7.59
2005 1586070 144313 9.09

Evolution du Taux des effectifs dépistés

10%

0 7.59%_9.09%
8% 6,46%

on 19,49% 5,87% 6,09% —e— Pourcentage
4% %)

Taux des effectifs
dépistés

2%

0%

2000 2001 200 2003 2004 2005
années

Figure 22: Evolution des taux des effectifs bovins dépisteg\lgérie depuis 2000 a 2005.

Le tableau N°5 et la figure 22 nous montrentaux de dépistage de 5,49% pour I'année 2000
et une légere augmentation de celui-ci en 2001 quuisote une légére diminution en 2002.
D’autre part, on remarque une élévation de ce o les années 2003 a 2005 qui atteint
respectivement 6,09%, 7,59%, 9,09%.
Généralement le taux de dépistage varie envirore &t et 9% et il reste toujours minime
témoignant d’'une faible stratégie de lutte cordrbrucellose bovine. Cette stratégie repose sur le
dépistage apres apparition de cas et n'est paénsgtjue ou obligatoire sauf pour les élevages
agrées. Sans omettre de prendre en considéragitbactif ayant moins d’'une année d’age et qui
est non soumis au dépistage et la prédominancieaesdles au sein de I'effectif dépisté (les males
sont de moins en moins utilisés, utilisation d’ualenpour plusieurs femelles en saillie naturelle).

Les résultats font aboutir sur deux hypothéses :
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- Soit que l'effectif dépisté est considéré commentéteon représentatif de I'effectif total
donc ces chiffres n’auront pas de significatiortipaliere.

- L'effectif dépisté est considéré comme représentitil’effectif total et dans ce cas ces
taux reflétant l'impact de la maladie sur le teirgé national (le dépistage est
anarchiquement fait sur les différentes régionsset un échantillon généralement

représentatif (surl586070 on a 144313 dépistést areéchantillon consistant).

[11.3. Evolution du taux des positifs (taux d’infedion) :
Tableau N°6: Le taux d’infection de I'espéce bovine par la bilose en Algérie de 2000 a 2005.

Années Effectif dépisté Positifs Pourcentage (%)
2000 87610 588 0.67
2001 104183 886 0.85
2002 91079 758 0.83
2003 89294 796 0.89
2004 114481 756 0.66
2005 144313 1046 0.72

Evolution des taux d'infection en Algéri e
(2000-2005)

1,00% SRS 0,89%

0,80% - 0.83% 0,72%
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0,00%
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Figure 23 : Taux d’infection par la brucellose bovine en Algédie 2000 a 2005
Le tableau 6 et la figure 23 montrent un takirfection de 0.67% pour I'année 2000. On

observe une augmentation de ce taux de 2001 a @AOQB atteindre 0.89% et ensuite une
diminution en 2004 et 2005.
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Les augmentations d’'une année a une autrggient étre expliquées, d’'une part par la non
couverture des élevages non controlés par le d@eist(traditionnels ou familiales) ; et d’autre
part par 'augmentation du nombre d’animaux quiaggent a I'abattage et qui constituent une
source de contamination dangereuse.

Etant donné la gravité et le danger sanitgileereprésente la maladie, ces chiffres en apparenc
faibles sont en réalité des chiffres qui doivemé éris avec inquiétude. Sans oublier le danger
potentiel de lait issu de vaches non dépistées @miatisé sous le couvert d’agrément.

l1l.4. Incidence des foyers de la brucellose bovine

Tableau N°7 :le nombre des foyers brucelliques en Algérie deD2DQ005.

Années Foyers bovins
2000 490
2001 562
2002 476
2003 404
2004 502
2005 763

Incidence des foyers bovins en Algérie
(2000-2005)

800
%
()
> 6001|490 228 476 502 & Foyers
o bovins
S 400
o
€ 200
(@)
Z
0,

2000 2001 2002 2003 2004 2005
Années

Figure 24 : Nombre des foyers brucelliques en Algérie de 29Q005.

D’apreés le tableau 7 et la figure 24, nousaemuons que le nombre des foyers brucelliques est
de 562 pour I'année 2001. Une diminution de ce menaist observée pour les années 2002, 2003
ou il atteint 404 en 2003.

Quant aux 2004 et 2005, le nombre a augmenté pmimdre 763 foyers en 2005.
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D’une fagon générale, on a une moyenne d’envirarx aas par foyer. On remarque de 2000 a
2005 une augmentation de nombre de foyers et cecigit étre expliqué par :

- soit que les mesures de dépistage sont insutifisaat ne couvrent pas tous les foyers.

- soit par des fuites a I'abattage des animauxifost insuffisance des mesures de la police

sanitaire ou on a toujours des recontaminationstia troupeaux.

[11.5. Evolution des taux des positifs abattus :
Tableau N°8 :Evolution du taux des bovins positifs abattus egéfie de 2000 a 2005.

Années Effectif dépisté Positifs Abattus Pourceate %)
2000 87610 588 545 92.69
2001 104183 886 775 87.47
2002 91079 758 590 77.84
2003 89294 796 560 70.35
2004 114481 756 637 84.26
2005 144313 1046 867 82.89

Evolution des taux des positifs abattus en Algérie
(2000-2005)
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Figure 25: Evolution du taux des bovins positifs abattus\&gérie de 2000 a 2005.

Le tableau N° 8 et la figure 25 nous montrentaux d’animaux sérologiquement positifs
abattus qui varie environ entre 70% et 93% de 20R005 et qui n’atteint jamais 100%. Ceci veut
dire qu’un taux important d’environ 7% a 30% d’aaum a échappé a I'abattage pour les années
2000 a 2003, cette fuite pourrait expliquer enipdidugmentation appréciable des cas de

brucellose bovine durant cette période.
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Le taux de fuite enregistre une légere diminutioardes années 2004 et 2005 ou il atteint
respectivement 16% et 18%.
Les animaux déclarés positifs et qui somt @loattus constituent un réservoir important de

recontamination, et ceci expliquerait entre adrggect endémique de la brucellose dans notre

pays.

[11.6. Répartition du nombre de cas de brucellose bvine dans les wilayas a forte incidence

pour les années 2000 a 2005 :

a- Année 2000 :
Tableau N°9 :Répartition du nombre de cas de brucellose bayams les wilayas a forte

incidence pour I'année 2000.

Wilaya Bovins positifs Abattus
O.E.Bouaghi 25 22
Batna 29 25
Tlemcen 40 38
Jijel 22 10
Sétif 47 43
S.B.Abbes 85 84
Mascara 27 25
B.B.Arrerid] 21 19
Souk Ahras 30 28
Mila 27 27
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Répartition des cas de la brucellose bovine dansle s
wilays a forte incidence pour I'année 2000
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Figure 26 : Répartition du nombre des cas de brucellose balans les wilayas a forte incidence

pour I'année 2000.

b- Année 2001 :
Tableau N°10 :Répartition du nombre des cas de brucellose balans les wilayas a forte

incidence pour I'année 2001.

Wilaya Bovins positifs abattus Nombre des foyers
O.E.Bouaghi 31 31 13
Tlemcen 70 66 46
Alger 35 35 11
Djelfa 28 26 11
Setif 105 98 57
S.B.Abbes 105 98 87
Constantine 58 45 27
Mascara 33 30 22
Oran 41 36 26
B.B.Arrerid] 72 67 51
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Répartition des cas de la brucellose dans les wilay as
a forte incidence pour I'année 2001
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Figure 27 : Répartition du nombre de cas de brucellose badames les wilayas a forte incidence

pour I'année 2001.

c- Année 2002 :
Tableau N°11 :Répartition du nombre de cas de brucellose balames les wilayas a forte

incidence pour I'année 2002.

Wilaya Bovins positifs abattus Nombre des foyers
Blida 57 22 19
Tlemcen 127 125 79
Tiaret 48 48 14
Tizi Ouzou 32 29 8
Sétif 48 46 30
S.B.Abbes 57 22 49
Constantine 46 24 14
Oran 42 34 20
Souk Ahras 26 21 11
Relizane 31 22 16
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Répatrtition des cas de la brucellose bovine dans le S
wilayas a forte incidence pour I'année 2002
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Figure 28 : Répartition du nombre des cas de brucellose balans les wilayas a forte incidence

pour I'année 2002.

d- Année 2003 :
Tableau N°12 :Répartition du nombre de cas de brucellose bayams les wilayas a forte

incidence pour I'année 2003.

Wilaya Bovins positifs abattus Nombre des foyers
Blida 117 58 42
Tlemcen 111 107 69
Tiaret 82 40 15
Tizi Ouzou 28 26 12
Alger 32 07 12
S.B.Abbas 45 06 19
Constantine 45 34 10
Mostaganem 27 16 07
Oran 35 22 14
Ain Defla 54 31 22
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Répartition des cas de la brucellose bovine dansle s
wilayas a forte incidence pour 'année 2003
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Figure 29 : Répartition du nombre de cas de brucellose badams les wilayas a forte incidence

pour I'année 2003.

e- Année 2004 :
Tableau N°13 :Répartition du nombre de cas de brucellose bayams les wilayas a forte

incidence pour I'année 2004.

Wilaya Bovins positifs abattus Nombre des foyers
Blida 74 74 44
Tlemcen 58 53 50
Tiaret 38 33 15
Saida 25 23 10
S.B.Abbes 50 49 37
Constantine 37 35 23
B.B.Arrerid] 40 40 24
Eltarf 46 28 34
S.Ahras 26 25 29
Relizane 51 42 26
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Répartition des cas de la brucellose dans les wilay  as a forte
incidence pour I'année 2004
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Figure 30 : Répartition du nombre de cas de brucellose badams les wilayas a forte incidence

pour I'année 2004.

f- Année 2005 :
Tableau N°14 :Répartition du nombre de cas de brucellose bayams les wilayas a forte

incidence pour I'année 2005.

Wilaya Bovins positifs abattus Nombre des foyers
Chlef 48 33 16
Laghouat 40 37 30
Blida 116 112 42
Tlemcen 62 54 51
Tiaret 41 33 10
Jijel 41 16 30
Setif 66 61 53
M'sila 35 34 31
B.B.Arrerid] 40 36 29
Ain timouchent 45 10 07
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Nombre des cas

Répartition des cas de la brucellose bovine dans le s wilayas a forte
incidence pour I'année 2005
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Figure 31 : Répartition du nombre de cas de brucellose badams les wilayas a forte incidence

pour I'année 2005.

D’aprés tous ces tableaux, on remarque :

L’'abattage des animaux positifs présente un tauk0®&s dans les wilayas suivantes :
Mila en 2000, O.E.Bouaghi et Alger en 2001, Tiamet2002, Blida et B.B.A en 2004.

Mais pour les autres années on a toujours desfuite

De 2000 a 2005, Tlemcen est parmi les dix wilagaglus touchées et avec un nombre de
cas considérable qui varie entre 40 et 127 caBfaparalléle on a toujours des animaux
qui échappent a I'abattage.

De 2000 a 2001, la wilaya de S.B.Abbes présentdarteincidence qui atteint 105 cas en
2001, puis on remargue une baisse du nombre ddsa&n 2003). En 2002, 35 cas positifs
échappent a I'abattage et en 2003 on enregistcag9

La fréquence de la brucellose bovine est varialbieadannée a autre et d’une wilaya a
une autre, il y'a des wilayas qui restent toujales zones endémiques parmi elles :
Tlemcen, S.B.Abbes, Sétif, B.B.Arriridj, Blida. Gexst expliqué par la non couverture de

tous les foyers brucelliques par le dépistage ptdaence permanente des fuites a
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'abattage des animaux sérologiquement positifgoggésentent une source de
contamination.

Durant toutes les années de 2000 a 2005, les thyasi les plus touchées sont situées dans
la région du nord. Par contre, dans les wilayasutl le nombre de cas de brucellose
bovine est faible et ceci pourrait étre expliquélfedfectif bovin qui est faible.

D’une facon générale, on a deux a trois cas psgitf foyer brucellique.

Les échappes a I'abattage pourraient étre explidjuee part, par 'absence du rigueure
dans l'application des mesures de la police saaitdid’autre part, par les fraudes des

éleveurs qui devient des contrebandeurs suitera ilsiéréts économique.
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« CONCLUSION ET PERSPECTIVES:

La premiere partie du présent travail révele qubriaellose se déssimine par multiples
moyens, y compris par I'environnement. C'est dome umaladie a prendre au sérieux. De
nombreux pays industrialisés ont créé des moyeims d&f mener a bien des programmes de
contrble, puis d’éradiquer la brucellose bovinerason de son impact économique et surtout de
sa repercussion sur la santé publique par le B&ia consommation du lait cru ou autres dérivés

laitiers, mais aussi a la faveur de manipulatiosiétvicales des femelles brucelliques.

Ces programmes se basent principalement sur lanation des animaux jeunes ou ayant
atteint I'dge de la reproduction d’'une part, et Babattage des animaux exposés ou infectés
réagissant aux épreuves de diagnostic sérologig|le larucellose bovine.

C’est donc pour des raisons zootechniques, sastair hygiéniques qu’il faut mettre en

place un plan de prophylaxie contre cette maladie.

Malheureusement, le statut épidémiologique de BEAly vis-a-vis de la brucellose bovine
reste inconnu, ou du moins n’est connu que grassiént, vu que le dépistage porte toujours sur
une fraction du cheptel bovin algérien. Il concesre outre des animaux relevant d’élevages
recensés, donc bénéficiant d’'un suivi sanitaireepiable. Etant donné la multiplication des
exploitations clandestines, il faut s'attendre & geévalences de loin plus élevées que celles

rapportées par la Direction des Services Véteesair

Par I'étude des données statistiques, il a étéemisxergue la faiblesse du taux de dépistage
associé a un pourcentage d'échappement a l'abatkegiecas positifs élevé, ce qui favorise la

constitution puis I'extension de foyers brucelligue

Il s’ensuit que pour aboutir a la maitrise de catfection puis a son éradication, il faudrait
prendre en compte les éléments :
- Sensibilisation des différents tenants de lardibovine quant au danger de la brucellose ;
- Un bon dépistage de cette maladie de facon aiévkl situation épidémiologique de notre pays ;

- Remboursement total des abattages sanitairegii dienitera I'échappement des cas positifs.

Quant aux perspectives, il serait intéressant depacer les performances des difféerentes

épreuves serologigues employées au dépistage.
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Perspectives :

La brucellose présente toujours un danggeun dans nos élevages, et chague année on a un
nombre considérable d’animaux infectés et de nawdayers. Cela est di d’'une part a une
mauvaise application de la réglementation conceérdanbrucellose, et d'autre part a la

prédominance d’élevage de subsistance (familier).

En vue de diminuer l'impact de la brucellose voiee maitriser, nous jugeons qu’il est
nécessaire de recenser la totalité du cheptel bmviAlgérie, de revoir la politique de dépistage
dans le sens ou il faut encourager les éleveugslamer d’eux méme le dépistage, en octroyant
des primes pour chaque téte dépistée et en gaamtie dédommagement total des cas positifs
eventuellement rencontrés. Pour les cas chroniguiedalise un abattage puis une saisie minimale
systématique (saisie des ganglions lymphatiquegrfaiels, mamelle, la téte et des organes
génitaux) le reste de la carcasse est livré a@ds cihiversitaires et a 'armé dont I'argent redueil
est utilisée pour le remboursement. Les cas aifjuste aprés I'avortement) seront isolés jusqu'a
l'installation de la chronicité (1mois) ensuite sabattus.

En lancant des campagnes de sensibilisations quantisques que comportent la pathologie vis-
a-vis des professionnels et du cheptel. Nous clhorsgila rigueur dans le suivi et la conduite

jusqu’a I'abattage des cas positifs au dépistage.
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Résumeé :
En raison de l'importance économique, hygeéiniqueoetechnique de la brucellose bovine, il

nous est apparu intéressant de mener une étudetseimaladie bactérienne.
Cette étude a été réalisée a travers un rappé&hgent causal, I'épidemiologie, la clinique et
la prophylaxie de cette affection, mais surtout [garconsultation et l'analyse des statistiques

nationales (de 2000 a 2005) fournies par la Dioecties Services Vétérinaires.

Il s’ensuit que le taux de dépistage est faiblesatpie le pourcentage d’infection et de fuite a

I'abattage des cas positifs est éleve.

Il faudrait y remédier par un dépistage statistigeet valable, une sensibilisation des tenants

de la production bovine et un remboursement taalabattages.

Mots-clé : - Brucellose- Bovine- Algérie- Dépistage- Abggasanitaire .



Abstract

Because of the economic, hygeinic and zootechnical importance of bovine brucellosis, it

appeared interesting to us to undertake a study on this bacterial disease.
This study was carried out through a recall on the causal agent, the epidemiology, the private
clinic and disease prevention of this affection, but especialy by the consultation and the analysis of

the national statistics (of 2000 to 2005) provided by the Direction of the Veterinary Services.

It seems that the rate of tracking is weak whereas the percentage of infection and escape to the

demolition of the positive casesis high.

It would be necessary to solve these problems by a statistically valid tracking, a sensitizing of

the different actors of the bovine production and atotal refunding of demolitions.

K ey-wor ds: Brucellosis —Bovine —Algeria —Tracking — Safety demolition.



uaidla

) 13gd A 50 i g agall (e il W el cdlalldll sl m pad dpianill 5 dmeall cApala®Y) dpaadl | ks
g

3

5 gty Luald (K1 A8V 03 (pe A8 5l 5 5abaally ey gV abey el Jalally HST (3 5l (e it A all o3
Aokl leadl) &y pae oyl e @liiiad) (2005 (2000 () duida ol Slibas¥) Julas

e Gula¥) Al aall el (e el s el Tlaal) Jane (ol I3 e A (ol A of W el
& iy RIS
sl el JS w5 gl Y e el Guand cilaa) Bali e e (a8S eY) S iy

sl

el el — sl i el — 4 il — Lkl eall AN cilalg)



PROGRAMME DE LUTTE CONTRE LA BRUCELLOSE BOVINE

WILAYA 2000 Positifs Abattus 2001 Positifs Abattus
Adrar 232 0 0 0 0 0
Chlef 1237 9 5 2093 6 8

Laghouat 1581 9 9 1171 3 3

O.E Bouaghi 1329 25 22 1428 31 31
Batna 3218 29 25 2140 6 4
Bejaia 1378 1 1 8192 5 4
Biskra 1024 16 3 1664 19 19
Bechar 154 0 0 165 1 1

Blida 1084 8 9 2895 25 19
Bouira 1159 1 0 2095 8 6

Tamanrasset 11 0 0 11 0 0

Tebessa 403 9 8 753 9 3

Tlemcen 2771 40 38 3373 70 66
Tiaret 1631 8 8 3492 10 10

Tizi Ouzou 8527 8 9 10902 13 11
Alger 3259 19 17 3034 35 35
Djelfa 1625 14 14 1148 28 26

Jijel 1735 22 10 882 15 7
Setif 5759 47 43 6835 98 105
Saida 1984 16 15 2268 9 5
Skikda 3455 5 3 1527 23 5
S.B Abbes 6675 85 84 7013 105 98
Annaba 1393 6 6 1470 15 15
Guelma 26 0 0 156 0 0

Constantine 1879 19 18 1978 58 45
Medea 2174 13 9 1987 4 3

Mostaganem 1709 3 3 2014 7 7
M’Sila 1869 14 14 1350 12 8

Mascara 3779 27 25 3620 33 30

QOuargla 0 0 0 0 0 0
Oran 3269 7 25 4124 41 36
El Bayadh 779 3 0 1139 2 1
llizi 0 0 0 0 0 0

B.B Arreridj 2378 21 19 5392 72 67

Boumerdes 1431 2 2 1967 27 27
El Tarf 1307 6 6 1083 4 2
Tindouf 0 0 0 0 0 0

Tissemsilt 153 0 0 58 3 3

El Oued 21 3 3 110 3 2

Khenchela 1004 8 8 917 9 3

Souk Ahras 3477 30 28 2844 10 9
Tipaza 1225 5 5 994 0 0

Mila 988 27 27 1260 9 8
Ain Defla 2211 7 9 1700 13 13
Naama 49 0 0 560 2 1

A.Temouch. 571 1 1 618 20 8

Ghardaia 2375 0 0 2759 2 1

Relizane 3312 15 14 3002 21 20

TOTAL 87 610 588 545 104 183 886 775




2002 Positifs | Abattus 2003 Positifs | Abattus 2004 Positifs | Abattus
44 0 0 0 0 0 0 0 0
2186 14 13 2056 15 14 3609 18 12
2157 2 2 1550 7 3 1681 13 10
765 7 6 712 2 2 667 3 3
2681 3 3 2507 12 12 2475 14 13
3969 4 4 2894 2 1 3704 7 7
1538 12 10 1195 10 8 831 6 3
42 0 0 137 0 0 337 1 0
2322 57 22 3612 117 58 6007 74 74
630 6 5 323 22 19 599 16 16
0 0 0 0 0 0 0 0 0
700 13 18 827 4 4 1124 15 14
6100 127 125 6739 111 107 10602 58 53
2410 48 48 2765 82 40 4064 38 33
12583 32 29 10265 26 28 12814 21 15
2322 24 1 2654 32 7 2260 20 18
550 19 18 700 1 0 1032 5 5
1098 3 9 1573 9 4 868 5 7
4517 48 46 4241 11 10 4212 15 7
1596 5 10 1147 10 5 965 25 23
917 11 2 1021 3 4 1624 9 4
5628 57 22 6520 45 6 6871 50 49
1114 3 3 1111 0 0 1638 1 1
435 2 2 129 0 0 480 0 0
1990 46 24 2404 34 45 3591 37 35
2156 5 4 2517 17 17 2991 31 13
1580 9 7 1451 27 16 2244 5 3
722 9 9 486 8 3 849 5 10
3260 23 22 3001 22 12 3049 21 11
355 0 0 125 0 0 229 0 0
2599 42 34 3218 22 35 3228 2 4
2756 4 2 2019 2 2 1938 1 0
0 0 0 0 0 0 0 0 0
1851 14 13 1665 4 4 3048 40 40
1285 1 0 1618 2 2 2841 5 4
1749 9 4 1481 12 9 2281 46 28
0 0 0 0 0 0 0 0 0
0 0 0 236 0 0 1111 2 0
51 0 0 0 0 0 3 0 0
894 4 3 945 6 3 963 15 15
2697 26 21 2267 20 19 4608 26 25
688 0 0 858 0 0 1010 0 0
1076 2 3 1098 6 4 1392 6 5
2413 14 9 1776 54 31 1814 23 20
480 1 1 734 2 2 486 4 1
1468 17 13 756 20 3 1282 5 5
1480 4 1 2532 3 3 2636 17 9
3225 31 22 3429 14 18 4423 51 42
91 079 758 590 89 294 796 560 114 481 756 637




2005 Positifs | Abattus
0 0 0
3304 48 33
2738 37 40
1635 17 16
3811 10 7
4111 12 8
1818 19 15
220 0 0
8812 116 112
2000 34 17
0 0 0
819 13 11
11864 62 54
4740 41 33
9101 6 8
3064 10 9
975 15 9
2446 41 16
5829 61 66
1954 33 21
2185 35 38
6949 26 13
2436 10 10
1068 13 13
5481 33 32
3151 15 15
2759 7 3
2461 35 34
3541 20 19
36 0 0
4134 20 18
4222 26 14
0 0 0
3784 40 36
4320 14 13
1368 18 19
0 0 0
139 0 2
7 0 0
2512 15 14
4141 15 26
1357 7 6
3124 20 17
2662 17 16
1921 26 14
2609 45 10
2870 7 2
5835 7 8
144 313 1 046 867
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