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Introduction

Résumeé

La brucellose des petits ruminants est une maladectieuse, transmissible,
contagieuse et inoculable caractérisée sur legbilaique par des avortements.

C'est une zoonose majeure dugracella melitensisl'une des espéces Beucellales plus
pathogénes pour 'homme. La brucellose sévit daer@aendémique en Algérie et chaque
année elle entraine des centaines de cas humaiogtéant de l'infection animale sous-
jacente. L'instauration d'une politique prophylgeé sanitaire a partir de 1995 n'a
malheureusement pas donné les résultats attendus.

Ce travail a eu donc pour objectif principal d’espr la situation épidémiologique
de la brucellose des petits ruminants, et son itngacla santé publique.Pour ce faire nous
avons, dans une premiére partie, développé une @ibtiographique sur la brucellose des
petits ruminants et son évolution depuis le débuprebgramme national de lutte contre la
maladie dans notre pays. Dans une seconde pantis,avons effectué une synthese et une
analyse des résultats du programme national dsali@issement des cheptels sur tout le
territoire algérien et ce durant les 12 annéesasuiigon lancement. Enfin, et sur la base des
conclusions de cette enquéte, nous tentons de geopme stratégie de lutte contre cette
zoonose.

Mots clés: Brucellose - Petits ruminants — Avortement - ZaoSanté publique -

Politique prophylactique.

oailal)

A Gy Gl ) B 5 (o5 sal) ey (s3na (e (b (Jelall 5 pleY) ) 8l sall die Ballal) sl
Jalxll Brucella melitensiglwsdd (S Jal sel) jhaal (e iing 530)
oatea Yl Gy 4l (i all a8 e ) gual) ie Ll
Laa i) tie dpa pe ¥la daidall Cilgal) Calas Cum ey JS3 e 3l A Glallall aall aal 5 ey
e it 53 S g il saad) Jas gl) 8 apdas e Jy
) zeakai al (Asall) 35V eaa (K1 1995 tie (i sall 13 dia dpnall 4408 6l dilps bl 8 il jall Cae yd
il sall vie Aplallall aall o 400K Ll o el Al 008 dpasi Jal (e Alal 35038 53 jlanall il Y)
5 ans Lad 310 sally 5 LSl 3 (i sall 18 (e Apmaal) 4B 50 sl (e ida sl gl ] Y1 Lkl 53 IS (e
o)o8 Wila 2l Glhedl s o alitul 5 2007-1995 sxiaall 555l 8 ik gl el yall il Jlas
2Ll 1 & plaal dpadl i)

Asaall A Glas) dpame palea) | Ll bl peall claldli 7 48



Introduction

Summury

The small ruminants’ brucellose is an infectious, @ntagious, contagious and

inoculable disease characterized on the clinical @h by abortions.
It is a major zoonose due tdBrucella melitensis one of the most pathogeni@rucella
for the man. Brucellose prevails in an endemic wayn Algeria and each year it
involves hundreds of human cases testifying to theubjacent animal infection. The
introduction of a medical prophylactic policy since1995 unfortunately did not give
the awaited results.

This work had as a principal objective to make a sttement on the
epidemiologic situation of the small ruminants’ briwcellose, and its impact on the
public health. forthis we, in a first part, develoged a bibliographical study on the
small ruminants’ brucellose and its evolution sincethe beginning of the national
programme of fight against the disease in our couny. In a second part, we made a
synopsis and an analysis of the results of the natial program of the cleansing of the
livestock on all the Algerian territory and this during the 12 years following its
launching. Finally, and on the basis of the concligns of this inquiry, we try to
propose a strategy of fight(wrestling) against thigoonose.

Key words:

Brucellose - small ruminants — abortion - Zoonose-jpublic health - medical
prophylactic.
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ANNEXES . .

INTRODUCTION

La brucellose des petits ruminants, encore conoue B nom de fiévre abortive,
de fievre de Malte ou de fievre méditerranéennecesisidérée comme une zoonose
majeure. Elle provoque de lourdes pertes sociogroajues liées d'une part a la
fréquence et a la gravité des cas humains consracpartir de I'animal et de ses produits
dérivés (lorsqu’elle est identifiée, la maladie laime joue un rdle révélateur de l'infection
animale), et d’autre part a ses conséquences écpmesrdirectes en élevage (atteintes de
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'appareil génital chez les femelles gravides qeéasionnent des avortements, stérilités,
pertes en lait,...) et indirectes entravant les égbancommerciaux d’animaux et de
produits dérivés; auxquelles s’ajoutent le colt d@srventions vétérinaires et de la

reconstitution des cheptels.

La répartition géographique de la brucellose estdiade (cosmopolite) et le bassin
meéditerranéen en est le berceau.

En Algérie, les premiéres descriptions de la malégimaine ont été faites en 1895
par Cochez, puis par Legrain en 1§B@nhabiles, 1991).

Jusqu’en 1984 aucun cas de brucellose humaine ©éa déclaré, ce silence
épidémiologique demeura jusqu’en 1984, date a liqoe assista a une éclosion d’'une
importante épidémie de brucellose a Ghardaia, ldavallée du M’'Zab, avec plus de 600
cas clinigues dont 248 confirmés par lInstitut teas d’Algérie (I.P.A.)(Benhabiles,
1991).

Face a I'impact sanitaire, hygiénique et économideieette maladie, le Ministére
de I'Agriculture a initié un programme de lutte £884, et ce n'est qu’en 1995 que les
textes réglementaires destinés a fixer les modaldé prophylaxie (exclusivement
sanitaire) ont été publiés. Ce programme a pouecbbjle dépistage, l'abattage des
cheptels infectés et la surveillance des cheptdismneg¢Benhabiles, 1991).

Treize ans aprés le lancement de ce programmdgdtion reste toujours élevée
dans tout le pays avec une augmentation de lalprieeade la maladie et une aggravation
de la situation sanitaire.

Ce travail a eu donc pour objectif principal d’egppla situation épidémiologique
de la brucellose des petits ruminants, et son itrguada santé publique.

Pour ce faire nous avons, dans une premiere pdéieloppé une étude bibliographique
sur la brucellose des petits ruminants et son éeolwepuis le début du programme

national de lutte contre la maladie dans notre.pays

Dans une seconde partie, nous avons effectué umleesg et une analyse des résultats du
programme national de l'assainissement des chegtelsout le territoire algérien et ce
durant les 12 années suivant son lancement. Egatfisur la base des conclusions de cette

enquéte, nous tentons de proposer une stratégigteleontre cette zoonose.

15
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i 1= 0 T=] = 1 (=Y

1.1 Historique

La plus ancienne description de la maladie cheanfime remonterait a Hippocrate
(460-377 avant notre erérrespo-Léon et al., 2003L.a maladie semble étre connue depuis
fort longtemps, mais la premiére description clildigcompléte a été publiée pdartson en

1859 sous le nom de Fievre méditerranéerfReux, 1982).

En 1887 Sir David BRUCE, médecin militaire affecté a MALTE, isole de lagale
guatre soldats britanniques décédés d'une « Fae/idalte » (décrite aussi sous le nom de
Fievre ondulante, Fievre Méditerranéenne ou Méditoe) la bactérie responsable qu'il
nomme plus tardMicrococcus melitensigen 1893 d'apres l'ancien nom de [ile: Melita
(Crespo-Léon et al., 2003 ; Roux, 1982).

Dix ans plus tard, WRIGHT & SMITH mettent en évidence les propriétés
agglutinantes des sérumes malades atteints de fievre ondulante vis-ale&ise coccobacille
grace a la technique de "séroagglutination de WRIG (Crespo-Léon et al., 2003).

La méme annéBANG et STRIBOLT, au Danemark, étudiaient une maladie des

bovins appelée « Avortement épizootique » et isolaide l'estomac d'avortons l'agent

responsableBacillus abortus boviou « Bacille de BANG »Crespo-Léon et al., 2003 ;
Roux, 1982).

Par la suite enl4 juin 1905, ZAMMIT médecin maltais et
HORROCKS découvrent la présence de la bactérie dans le lait

des chevres apparemment saines et établissentlairie de

ces animaux en tant que source de contag{orespo-Léon et

Figure 1 - Commission de I &l-» 2003).
fievre Méditerranéenne

En 1914, TRAUM aux Etats-Unis d’Amérique isole a son tour l'agdaf'avortement
infectieux des truies considéré alors comme unétéaporcine du bacille de BAN(&respo-
Léon et al., 2003 ; Roux, 1982).

17
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Un peu plus tard er1918, Alice EVANS toujours aux Etats-Unis d’Amérique
regroupeMicrococcus melitensist Bacterium abortuslans le genrBacterium(Crespo-Léon
et al., 2003 ; Roux, 1982).

En 1920, MEYER&SHAW confirmérent les travaux d’Evans et proposérent de
classer les agents isolés BRUCE&BANG dans un nouveau genre: BRUCELLA avec
deux espece®rucella melitensigt Brucella abortus

En 1922, BURNET fut la découverte de lintradermoréaction a la tim&i(Roux,
1982).

En 1929, HUDDLESON dénomme le bacille isolé parRAUM : Brucella suis
(Godfroid et al., 2003).

D'autres especes seront identifiees par la suite :
— Brucella ovisisolée parMc FARLANE & Coll en 1950 en Nouvelle-Zélande
responsable de I'épididymite contagieuse du bélvdfroid et al., 2003).
— Brucella neotomaesn 1957 isolée parSTOENNER&LACKMAN chez des petits
rongeurs aux USA (Godfroid et al., 2003).
— Brucella canisen1968par CARMICHAEL & BRUNER responsable d'avortements
contagieux dans l'espéece canj@dfroid et al., 2003).

En 1994, EWALT décrit pour la premiére fois un avortement chezanphin da a
une bactérie appartenant au genre Brucella maisssmblant & aucune des six espéeces de
brucelladéja connuefGodfroid et al., 2003).

L'isolement deBrucellasp. chez des cétacés et des pinnipédes a été& dapporté a
plusieurs reprises. ER001, CLOECKAERT et collaborateurs proposent de grouper ces
souches darucella en deux nouvelles espécdrucella cetaceaest Brucella pinnipedia
(Godfroid et al., 2003).

18
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1.2 Définition et synonymes

La brucellose ovine et caprine (ou mélitococcie) ase maladie infectieuse et
contagieuse, transmissible a 'homme et a de nambee especes animales, due presque
exclusivement 8. melitensiet affectant les organes de la reproduction (aweeht chez la
brebis, la chevre, orchite ou épididymite chextedes)(Ganiere, 2004).

Chez 'homme, la brucellose est transmise par teamb avec les animaux malades ou
de leurs avortons, ou par la consommation de ¢aitbouilli et du fromage cru.

La brucellose est une zoonose majeure. Chez I'hocette maladie est toujours en
relation directe avec l'atteinte de I'animal. Ioétiation de l'infection chez 'homme passe

obligatoirement par I'éradication de la maladiezxkes animauXCrespo-Léon et al., 2003).

Cette pathologie est aussi appelée :
= Fievre de Malte
» Fievre Méditerranéenne
» Fievre de Gibraltar
» Fievre ondulante
= Fievre abortive
» Fiéevre ondulante

= Mélitococcie

1.3 Importance

La brucellose est reconnue par I'Organisation Maladile la Santé (OMS), I'Office
International des Epizooties (OIE) et I'Organisatites Nations Unies pour |'Alimentation et
L'Agriculture (F.A.O.) comme étant la zoonose lasptépandue a travers le mor{tleunes,
2007).

Cette maladie hautement contagieuse tire son impogtde son :
= Impact économiqgue :li€ aux pertes consécutives aux avortements, titésta

périnataletlevées, baisse de production, dépréciation deslifesnayant avorté,

stérilités et les soins vétérinaires, ainsi qu'awonséquences sur la
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commercialisation des produits laitiers lorsquaféction est identifiée(Ganiere,
2004).
Ces pertes sont trés variables selon les paysiesadonnées tres diverses doivent
étre prises en compte (extension de la maladi&cespatteintes, valeur relative des
animaux, possibilités de reconstituer un cheptél, daesoins alimentaires de la
population...). Mais elles sont dans tous les casdiEsia supportgiRoux, 1989,
cité par Amamri, 2007).

= Impact hygiénique :Brucella melitensisest considérée comme étant I'espéce la

plus pathogene pour I'lhomme.

Le risque de transmission a 'homme demeure imporéh ce non seulement par
contact direct avec les animaux infectés mais quassiintermédiaire du lait et des fromages
frais non fermentés, surtout lorsqu’ils provienngatchevres infectées ('excrétion mammaire
atteint jusqu'a 2 millions de bactéries par mlaig (Ganiere, 2004).

En Algérie, le mode de contamination est dans @@%ocas d’origine alimentaire (lait
non bouilli, fromage cru,...), dans 10% des cas dind professionnelle et dans 30% des cas

l'origine est mixte (Figure 2)Benhabiles, 1991).

cas professionnel 10%

cas mixte 30%

cas alimentaire 60%
source: INSP

Figure 2 : Répatrtition selon la source de contamination desleabrucellose en Algérie
(Benhabiles, 1991).
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2. Etude de 'agent pathogene....... ..o it i e
2.1Taxonomie:

Domain Bacteria

Phylum XII Protéobacteria

Classe | Alpha protéobacteria

Ordre VI Rhizobiales

Famille Brucellaceae

Genre Brucella

Espece Brucella melitensis (biovars: 1, 2 et 3),

Brucella abortus (biovars : 1, 2, 3, 4, 5, 6, 9),

Brucella suis (1, 2, 3, 4, 5), Brucella canis,....

Tableau I: Classification du genre Brucell&arrity, 2004 cité par Lounes, 2007).

Hoétes Especes Hbtes préférentiels
Primaires Brucella melitensis Ovin. Caprin
Brucella abortus Bovin (vache et bceuf)
Brucella suis Porc et lievre
Secondaires Brucella ovis Ovin
Brucella canis Chien
Brucella neotomae Néotomae du désert (rat du désert)

Tableau Il : Les différentes brucelles et leurs hétes préfezt{Roux, 1989).
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Caractéres bactériologiques

2.2.1 Morphologie et structure:

Lesbrucellacomptent parmi les plus petites bactéries, ebgsrésentent parfois sous
la forme de coccobacilles de 0,5um, parfois Iégérgnallongées en bacilles de 1 a
1,5um de longueur, immobiles. Bactéries a Gramtifegdles ne sont pas décolorées
par l'acide acétique (coloration de Stamp), ceimgique une acido-résistance liée aux
lipides de la paroi. On n'a décrit ni flagellespili. La paroi, d'une épaisseur de 20 a 30
nm, elleest formée de plusieuc®uches :

a. La membrane externe, ondulante est constitlgtetrois feuillets composés
principalement de phospholipides, de protéine®dipdpolysaccharides (LPS).

b. La couche médiane, rigide correspond au pagitidane.

c. La couche interne, homogene ou péripladRoeix, 1982).

Figure 3 -Brucella melitensis(Dennis Kunkel)

2.2.2 Conditions de croissance;

A. Conditions physico-chimiques:
Le pH exigé pour la croissance dgaicella varie entre 6,6 et 7,4, le pH optimal se
situe a 6,8.
La température de culture peut varier entre 207&8C3la température optimale étant
de 34°C.
Les Brucellasont aérobies et l'aération des cultures par agitatu par apport direct
d'oxygéne augmente leur taux de croissance. De musds souches dgrucella
abortusexigent a l'isolement une teneur en gaz carbordgug a 10% (souches Co2-
dépendantegRoux, 1982).
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B. Besoins en nutrition

La source d'azote est constituée par lion d'ammonium. Bien que Bescella

réduisent les nitrates en nitrites, les nitratesare pas utilisés comme source d'azote.

Les sources de carbone et substrats énergétiquies: glucose est le sucre
habituellement utilisé mais il peut étre remplaeé le galactose ou le fructose, ainsi

gue par l'acide lactique.

Les facteurs de croissanc®&ien que la plupart des milieux utilisent le ahie de
sodium, les ions sodium peuvent étre remplacésegdaons potassium. Le souffre, le
magnésium et le fer sont indispensables, tandis lguleesoin en manganese est
discuté. La thiamine, la niacine et la biotine stes vitamines indispensabl@doux,
1982).

C. Milieux de cultures

En milieu liquide, la culture bactérienne appaeait48h a 4 jours, et donne un aspect trouble

homogene. Sur milieu solide, les colonies appagaissn 2 a 3 jours. Elles sont rondes, lisses

et d'un diameétre de 3 a 4 mm. Parmi les milieuguwtires on a :

Milieux liquides : Les bouillons a I'extrait de viande additionnésxtraits de levures,
de glycérine ou de sérums de bovin ou de cheval.

Milieux solides: La gélose glucosée au sérum, la gélose glucoséglyaérol, la
gélose a linfusion de pommes de terre et la gétukditionnée de 5% de sang de
mouton sont les plus habituels.

Milieux sélectifs: L’'un des plus utilisés est celui de Kuzdas erddgRoux, 1982).

2.3. Caracteres biochimiques

Caractéres généraux du genreAérobies strictes, certaines souches Biacella
abortusexigent une atmosphere enrichie de 5 a 10% de TQutes les espéces de
Brucellaont une catalase, elles sont également oxydadtivpasauf pouB.neotomae
etB.ovis.Les nitrates sont réduits en nitrites, saufpawis.

Métabolisme glucidique les Brucella n'utilisent pas le citrate et ne produisent pas
d'acétylméthylcarbinol.

Métabolisme protéiqueToutes les espéces Beucella saufB.ovis ont une activité

uréasique plus au moins rapide. Brsicellane produisent pas d'indglRoux, 1982).
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2.4. Caracteres antigéniques

2.4.1 Les bactéries Smooth (S ou lisse)
a. Antigénes de surface:

Deux antigénes de surface, A et M, agglutinogésesencontrent chez toutes Bxsicellaen
phase S des espedgsmelitensis, B.abortus, B.s@sB.neotomae.

L'antigene M est dominant ch& melitensisl'antigene A est dominant dans les trois autres
especes.

On peut obtenir des sérums mono spécifiques amti-Anti-M. La saturation pds.abortus
d'un sérum obtenu apres injection au lapirBdenelitensigpermet d'obtenir un sérum mono

spécifique anti-M n'agglutinant que les soucheB deelitensis.

b. Antigénes solubles

Obtenus apres broyage des cellules bactériennesnaifugation qui permet d'éliminer les
antigénes lipopolysaccharidiques et protéines #iékm paroi, le surnageant contient des

antigenes solubles.

C. Antigénes communs avec d'autres bacteties antigénes A et M se trouvent dans la

paroi des bactériegersinia enterocolitica Q9Vibrio choleraeet Francisella tularensis.

2.4.2 Les bactéries Rough (R ou rugueuses)
Les mutants obtenus a partir d&sicellaS perdent les antigénes A et M qui sont remplacés
par un antigene R, commun a toutes les espédasidellasous forme R.

B.ovisetB.canissont de type RCrespo-Léon et al., 2003 ; Roux, 1982).

2.5.Resistance

Les brucelles survivent longtemps hoesl'drganisme animal, ce qui facilite leur
dissémination.

v/ 70-80 jours dans le sol humide et le fumier.

v' 15-40 jours dans la poussiere selon I'humidité amtie.

v Plusieurs semaines dans I'eau douce a 25°C, I'eamat (Crespo-Léon et
al., 2003).

v' 44 jours dans un cadavre en higPtomet M. et al., 1998 cité parmamri,
2007).
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LesBrucellasurvivent dans les avortons pendant au moins Uis jalans les exsudats
utérins pendant au moins 200 jours, dans les dgjsctle bovin durant au moins 120 jours
(Ganiere, 2004).

3. PatNOgENIE. ..ttt

Le pouvoir pathogene deBrucella varie selon les espéces et les souchgs (
melitensisétant classiquement la plus pathogéne). Le méeenike ce pouvoir pathogene
reste en grande partie inexpliqué. Le pouvoir pgéim@ est aussi lié a I'importance de
l'inoculum (Garin-Bastuji, 1995).

La susceptibilité des animaux Brucella est influencée par l'age, le sexe et le stade

physiologique de l'animal.

3.1. Etapes de l'infection

3.1.1. Période primaire

= Pénétration et multiplication locorégionale

Les Brucella pénetrent dans l'organisme par les muqueuses msjlaiaso-pharyngeée,
digestives, génitales, peau érodeée... La pénétragmble toutefois se faire principalement
par les voies aériennes supérieures chez les animi@evage. Les bactéries migrent
ensuite par voie lymphatique, jusqu'au premier iselganglionnaire ou elles se
multiplient. Ce ganglion constitue le foyer pringipériphérique ou profond (ganglions de

la téte, ganglions mésentériquegRypux, 1982).

La phase locorégionale correspond a la périodeubiation de la maladie. Elle peut
passer inapercue ou méme se limitexetie étape lors de contamination par Basella
peu pathogened.a durée de cette phase varie entre 14 et 180 j@inesspo-Léon et al.,
2003).

= Phase de dissémination (au bout de quelques jours plusieurs

semaines)

A partir du ganglion colonisé, leBrucella disséminent par voie lymphatique
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(prépondérante chez les bovins) ou hématogenet IBlasde cette phase de bactériémie
que I'hémoculture peut étre positive. Cette éfmguet elle aussi passer cliniquement inapercue
(Nicoletti, 199 cité par Amamri, 2003. En méme temps elles sont phagocytées par les

cellules du ganglion et la deux cas de figure peuse présenter:

a.Dans certaines cellules elles sont dégradéesagetibleurs antigenes et leur endotoxine
dans les phagolysosomes des macrophages et dds<editiculaires et entrainant des
phénomeénes toxiques et immunitaires.

b.Dans d’autres cellules lymphatiques, notammentcédkiles mésenchymateuses ou il
n’'y a pas de phagolysosomes, les bactéries sephwiitidans des vacuoles, entrainant
ultérieurement la destruction de la cellule. Conaat la multiplication intracellulaire
desBrucella ces derniéres peuvent se diviser toutes leshbuites, c’est-a-dire presque

aussi rapidement qu’'a I'extérie(Roux, 1982).

= Phase de localisation

LesBrucellasiimplantent et se multiplient dans certains sit&ection:

= Les organes riches en cellules réticulo-histioagsicomme le foie, la rate et les
groupes ganglionnaires (nceuds lymphatiques dédaesgénitale et mammaire) ;

» Les organes geénitaux : La mamelle, l'utérus gravigefoetus avec ses annexes
embryonnaires et la mamelle chez la femelle, tag et annexes chez le male.

» Les surfaces articulaires: Les bourses séreusgmeviales (surtout carpiennes).

Il est a noter la présence de «i-érythriol » (uiere a 4 atomes de carbone) qui
favorise la multiplication des brucella, au nivedw placenta des femelles, a 'exception de
celui de la femme et des femelles des rong@orespo-Léon et al., 2003 ; Ganiere, 2004;
Roux, 1982).

Des foyers bactériens intracellulaires se constitadors dans ces lieux, entourés
d'une réaction histio-monocytaire et lymphocytaii@es la deuxiéme semaine, la
formation d'anticorps s'oppose au développemelihfdetion.

La période primaire de l'infection peut donc seltiiee, selon le stade physiologique et le
sexe, par une atteinte générale mais Iégére, urieanent, une orchite, une épididymite,

une arthrite (brucellose aigue) accompagnés padigs&mination du germe.
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De nombreux animaux asymptomatiques demeurent depenporteurs et

excréteurs potentie(§aniere, 2004; Garin-Bastuji, 1995).

3.1.2. Période secondaire

La période secondaire est associée a un état caree de I'hdte plus ou moins
prononcé, lié au développement d’'une immunité le@u Cette étape voit soit la disparition des
Brucella soit, le plus souvent, leur persistance a |'étaespent dans les ganglions
lymphatiquegGaniere, 2004 ; Roux, 1989).

Toute fois, la guérison (élimination dBsucelld) est rare. Les Brucella ont la capacité
de résister a I'action des mécanismes immunitagese maintiennent plusieurs années dans
certains sites privilégiés, notamment les noeudplatiques. Une réactivation peut étre
induite a chaque gestation et l'infection placest@eut alors provoquer un avortement et/ou
induire une excretion bacillaire & I'occasion desas bas. Leur persistance dans les bourses
séreuses et articulaires peut aussi générer uroimggou une arthrite chronig&aniere,
2004).

La réactivation de linfection reste alors possilplar la suite, notamment lors de
gestation ou consécutivement a une baisse de djétadral (carence, vaccination, maladie
concomitante...) ou a une baisse de la résistaocalel (arthrite suite a une plaie
articulaire). Elle se produit souvent de faconrmittente.(Gall et Nielsen, 1994 cité par
Amamri, 2007).

4.1. Epidémiologie descriptive

L’infection a B.melitensisest moins largement répartie dans le monde quie del
B.abortuschez les bovins. Elle suit en fait la répartitanl'élevage des petits ruminants, son
importance relative étant maximale dans les paysuriméditerranéens (cette région
représente d’ailleurs le berceau de la de la noélioie).

Les pays d’élevage intensif du mouton comme ['Aalir la Nouvelle Zélande sont
indemnes, ainsi que '’Amérique du Nord, Sud-esafigile et les iles du pacifique.

Au sein de I'Union Européenne, la maladie sévitédat enzootique en Grece, en
Italie, au Portugal, en Espagne et en Frd@zespo-Léon et al., 2003 ; Ganiere, 2004).
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4.2. Epidémiologie analytique

4.2.1 Sources de contagion

- Chez les animaux infectés les matiéres virulestes représentées par le contenu de I'utérus
gravide et les sécrétions génitales :Bescellaachévent leur multiplication dans l'utérus, le
foetus et les enveloppes foetales.
-Au moment de l'avortement le liquide allantoidipeut contenir jusqua 1® UFC\ml
(Unités Formant Colonies) ; et la concentrationsdas cotylédons placentaires varie d&' 10
& 13° UFC\g(Crespo-Léon et al., 2003).
- Il faut en plus évoquer I'excrétion plus discratais non moins dangereuse, se produisant au
moment de la mise bas d’une chévre ou d’'une biefaistée (I'excrétion d&.melitensigdans
les écoulements vaginaux de chévres ayant avant&peer plus d’'un an, de facon irréguliere
et intermittente ; chez la brebis a peine deux nesisquantité moindre) et le danger des
agnelles nées de meres brucelliques qui peuvendgvséer elles-mémes infectées au moment
de leur premier agnelage. De méme, le feetus nere test aussi fortement infec@respo-
Léon et al., 2003).

- le colostrum et le lait : 20 a 60% des chevrdsciges eliminent le germe dans ces
liquides ; le taux s’éleve a 70-80% aprés un aveetd (la chevre peut éliminer jusqu’a deux

millions de bactéries /ml de lafzaniere, 2004).

- le sperme de bouc ou de bélier infecté peuteeckBrucella @ans 20% des caffrespo-
Léon et al., 2003).
- l'urine qui est frequemment virulente au momeat lédvortement, par contamination au
contact des sécrétions utérines.

-Les produits de suppuration (hygromas), parfadéees (cas des jeunes nourris avec
du lait infecté).Les viscéres infectés (role évehtdans la contamination professionnelle)
(Ganiere, 2004).
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4.2.2. Voies de transmission

Figure 4 —Chevres au paturag€respo-Léon et al., 2003).

a. Transmission horizontale

Ce mode de transmission correspond au passage ele®egy d'un animal a un autre.

Elle peut étre directe ou indirecte et s’effectae p

« Transmission directe

* Lavoie cutanée ou conjonctivale :
La Brucella peut étre transmise par pénétration a traversedu pnéme intacte et la

conjonctive.

* Lavoie orale:
L’allaitement peut permettre la transmission deféction a 'agneau ou au chevreau. Ainsi

gue la consommation d’herbes, de patures infectiées, etc.

e Lavoie vénérienne :
Elle est relativement peu fréquente, grace a lique de I'insémination artificiellASPC,
2005) il n'est cependant pas rare dans le cas d’uiisad’un bouc ou d’'un bélier infecté

(saillie naturelle) d’avoir des femelles infectées.
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En revanche, le risque est plus important lorssé@imination artificielle avec de la semence
contaminée.
Les méales ont un réle mécanique dans la transmisikola maladie (la monte des femelles
saines apres avoir sailli des femelles infectéeexreretent la bactérie dans le flux vaginal)
(Crespo-Léon et al., 2003).

* Les voies respiratoires supérieures :

Par formation d’aérosols de bactéries, dans lesietes fermées ou, sur des terrains secs.

* La mamelle:
De nombreuses formes de mammites brucelliques doed & la contamination lors de la
traite d’'un animal sain a partir du lait d'une fémeénfectée. Ce mode de contamination a
toutefois peu d’'impact sur 'avortement brucellique

» Transmission néonatale :
Le foetus non infectén uteropeut se contaminer lors de son passage par les gémtales
femelle massivement contaminées (au moment detarp@n).

* voie digestive :

Le colostrum est fréequemment tres infecté ; le geaila mamelle est alors directement

contaminé. Ajouter aussi, lorsqu’une chevre leche gelage qui est contamiri&aniere,
2004).

+« Transmission indirecte :

La transmission s’opére par l'intermédiaire : desalx, paturages, de l'eau, des
véhicules de transport, de l'alimentation, de mekétivers (matériel de vélage) contaminés
par la matiere virulente. Les chiens, les chatsiajoe les rats favorisent la diffusion de la
maladie des cheptels infectés aux cheptels sains.

Les brucelles peuvent étre disséminées un peuypaatc@tre a la base de linfection

des animaux indemné&aniere, 2004).

b. Transmission verticale

Elle peut étre réalisém utero ou lors du passage du nouveau né dans la filiere
pelvienne. Le faetus d’'une meére infectée peut éfeetéin uterosiBrucellapasse la barriére

placentaire.
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Par ailleurs, il faut noter la transmission de kladie par des agnelles nées de méres malades
ou qui ont tété du lait contaminé, et qui resterg dorteurs sains ou porteurs latents, passent
inapercus au cours des campagnes prophylactigsga’gula premiére gestatio(Crespo-
Léon et al., 2003).

4.2.3. Voies d’entrée :

Les voies de pénétration dans les conditions nidgard’infection sont essentiellement
digestives, cutanées, muqueuses, aeériennes etnctuwges (Crespo-Léon et al., 2003 ;
Ganiere, 2004).

4.3. Epidémiologie synthétique :

Les échanges commerciaux sur pied sans contraitaise, le prét des béliers ou des
boucs (géniteurs malades), I'introduction de fee®elhalades en gestation, la coexistence des
animaux malades et des animaux sains dans des goétis (pointgl’eau...) et surtout la
transhumance jouent un rdle important dans la conttion des cheptels indemnes. Les
séjours des animaux dans des patures ou des lesrgeyntaminées sont également a
incriminer.

L’infection s’étend dans les troupeaux a deux misopréférentielles :
-L’époque de la lutte (rble des béliers et des bpuc

-La période des mises-bas.

Classiqguement, en milieu initialement indemne, laladie se caractérise par des
avortements nombreux la premiére année (jusqu’a 90% des femelles dans certains cas).
Les avortements deviennent rares l'année suivaptenipares, femelles nouvellement
introduites) et disparaissent ensuite. En rédiidettion persiste, expliquant la réapparition
des avortements au bout de quelques années em esdaugmentation du nombre des
animaux sensibles que constituent les génératiemsrdplacement et donnant ainsi un aspect

cycligue a la maladie.

Dans les régions anciennement infectées (cas dpensé méditerranéennes), la
brucellose évolutive accompagnée d’avortementseesplacée peu a peu par une brucellose
latente, sans symptomatologie perceptible ou réyeédé des avortements isolés ou survenant
par petites flambées cycligu@Srespo-Léon et al., 2003 ; Ganiere, 2004).
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5. Symptomes et Iésions chez les petits ruminants ........ccceooooiiieane..

Les signes clinigues observés dépendent du statatmitaire du troupeau La durée
d’incubation trés variable est de 14-180 ja@sespo-Léon et al., 2003).
L'infection aigue ne s’accompagne d’aucune attejdiecrale et la fréquence des formes

inapparentes est plus élevee chez les caprindhgades ovingGaniere, 2004).

5.1. Atteintes geénitales

= Chez lafemelle
La brucellose touche aussi bien les femelles quenddes.

* Avortement

Figure 6 —Avorton et annexes feetal@@respo-Léon et al., 2003)

Cliniqguement, l'avortement a brucella n'est pasfédént de ceux dus a d’autres agents
infectieux (le recours au laboratoire est indispébies).

Les avortements sont observés surtout la premideedeuxieme année d’infection, pendant

le dernier tiers de la gestation (habituellemepéidir du 3° mois de gestation).
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Si la mise-bas est menée a terme, la mortalitdqaiéle est élevée et les nouveau-nés
sont particulierement affaiblis et meurent dansvlagt quatre heures qui suivent la naissance
(Crespo-Léon et al., 2003 ; Ganiere, 2004).

* Rétention placentaire
Moins fréquente que chez les bovins, et rare @slarebigGaniere, 2004).

o Stérilité temporaire
Fréquente méme en l'absence de rétention placentelie peut toucher 10% des

femelles dans un troupeau la premiere année dedtion(Ganiere, 2004).

e Mammite brucellique
Elle peut affecter de nombreux sujets et contraréraux bovins, elle peut atteindre le
stade clinque avec formations de nodules inflaminest ayant le volume d’une noix, et formation

de lait grumeleuxGaniere, 2004).

= Chez le male

Chez le méle, l'infection demeure généralemeagpparente,
elle se localise fréquemment dans [appareil ggnita
engendrant des orchites et des épididyniEesiere, 2004).

Les males infectés sont généralement stérilesqle
I'orchite est aigué, mais conservent une fertiliémale si
seul lI'un des deux testicules est touché. De teismiaux
représenteraient par conséquent un danger poté&rsgu'ils
sont utilisés pour linsémination artificielle @ise de
dissémination par le spermdNicoletti, 1999 cité par
Amamri, 2007).

Figure 7 —Epididymite unilatérale
(Crespo-Léon et al., 2003)
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5.2. Atteintes extra génitales

* Articulaire

On peut observer plus rarement des arthrites,hggsomas, des bursites et des
spondylitegGaniere, 2004).

» Autres localisations
Elles sont rares. Il s'agit de localisatimséo-articulaires, nerveuses, hépatiques et

spléniques...

En conclusion, le signe clinique majest donc lavortement. Cependant, de hombreux
animaux asymptomatiques demeurent porteurs chresigi excréteurs potentig(Rilly,
1988 ; Garin-Bastuji, 1995, cité parAmamri, 2007).

5.3. Lésions

Les retentions placentaires et endométrites soes Kihez les brebis, mais frequentes
chez les chevres. Les lésions de l'utérus chefeleglles ayant avortés sont celles d'une
métrite suppurative avec suffusions hémorragiques naveau des cotylédons et de
endometre.

Chez les males, les altérations épididymo-testi@dasont parfois palpables et de type
granulomateux ou nécrotique. Les altérations pdutercher les vésicules séminales et la
prostatgCrespo-Léon et al., 2003 ; Lounes, 2007).
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6. DIAGINOSTIC . ..t e e e e e e e e e e

Tout avortement doit étre considéré comme suspebrutellose des petits ruminants
et il est impératif de recourir au laboratqi@&respo-Léon et al., 2003).

6.1. DIAGNOSTIC CLINIQUE

Le diagnostic clinique ne peut apporter qu’une @mggion par:
- L’apparition d'un avortement chez la femelle damphase terminale de la gestation
- Une mortalité post natale

- Une orchite ou une épididymite chez le male, sesipkincipaux signes ;

D’autres éléments de suspicion peuvent faire pemtgebrucellose
- Des atteintes articulaires
- Une stérilité temporaire
- Des mammites
- Des rétentions placentaires

- Des troubles de la reproducti¢@respo-Léon et al., 2003 ; Ganiere, 2004).

6.2. DIAGNOSTIC DE LABORATOIRE

Le recours au laboratoire est indispensable aficotdéirmer le diagnostic étiologique.

6.2.1. Prélevements

+ Cas d'un avorton
L’association d’'un examen bactériologique a un ee@serologique est nécessaire. Quelques
calottes placentaires sont prélevées a partir dcepta (si possible présentant des lésions de
nécrose...) ou a défaut du liquide utérin (prélevéigaau du col a I'aide d’'un écouvillon) ou
'avorton (entier ou estomac ligaturé, poumonsaét)rsont prélevés.
Un prélevement sanguin est également réalisé doe ®ec (recherche des anticorps)
(Boudilmi et al., 2008).
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% Cas d’'une opération de dépistage
Le dépistage sérologique se fait seulement a pddirprélévements sanguins réalisés
individuellement sur des ovins et des caprins densois et plus (lors d'opération de
prophylaxie, ou de visite de contrble d’ach@pniere, 2004).

6.2.2. Mise en évidence de I'agent pathogéne

= Examen direct ou microscopique
L’examen direct se fait apres coloration directs peéléevements par les méthodes classiques

(Stamp ou Koster). Il est rapide, mais il ne pergquetine suspicioiiBoudilmi et al., 2008).

» |solement et identification

Il se fait dans des infrastructures équipées deuw de sécurité par un personnel qualifié.
Les milieux de cultures les plus frequemment édisont :

v Le milieu Blood-Agar-Base N°2

v Le milieu Brucella Medium Base

v Le milieu Gélose Trypticase-Soja
Les milieux sélectifs, pour ensemencement, sont :

v Le milieu de Kuzdas et Morse

v Le milieu de Farell (le plus utilisé)

Les colonies de Brucella apparaissent le plus saueetre le 3° et le 5° jour.

Des sérums mono-spécifiques (anti-S et anti-R) égatement utilisés.

L’identification précise du genre et de I'especappuie en les conditions et les besoins de
croissance de la bacterie et /ou sur 'agglutimapar des sérums monospécifiques préparés
sur lapin (anti-A, anti-M, anti-R)Boudilmi et al., 2008 ;Crespo-Léon et al., 2003).

= Diagnostic pat biologie moléculaire
Différents outils de biologie moléculaire peuvetreénis en ceuvre :
-PCR (Polymerase Chain Reaction).
-Analyse des profils de restriction (RFLP), poudI&érenciation des espéces du genre

Brucella et de quelques biovdfrespo-Léon et al., 2003)
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6.2.3. Diagnostic immunologigue

La période la plus favorable au dépistage sérolmgee situe aprés les mises bas, au
moment ou une élévation des titres en anticorpshestrvée.
Actuellement, I'épreuve retenue est I'épreuve atigene tamponné (EAT) qui
semble détecter plus précocement les anticorpdagtechnique de fixation du complément
(FC) (Ganiere, 2004).

Les techniques les plus couramment utilisées @oredherche des anticorps sont :
= L’Epreuve a I'’Antigene Tamponné€, Rose Bengale our@& est
Permet la détection des anticorps IgM et IgG1 ;général, cet examen est utilisé pour

effectuer un premier tri des sérums (sensibilitgarante).

= La réaction de la fixation du complément
Cette technique permet la détection des des IgGEtHes IgM+ ; en fait, les résultats de
'EAT sont a confirmer par cette technique qui eftrne grande spécificii@oudilmi et al.,
2008).
Seuls les sérums présentant un titre supérieur A.RQJnité Internationale) sont considérés

comme « positifs ».

L’O.I.E recommande ces deux tests (EAT & FC) notammindans le cadre des échanges

commerciaux internationaycrespo-Léon et al., 2003).

= L’ELISA
Elle reste la technique la plus sensible : 100%eathsibilité. La sensibilité de 'EAT étant de
90% et celle de la FC de seulement &respo-Léon et al., 2003).

= L’épreuve de I'anneau (sur le lait) « ring test »
Ce test n'est pas utilisé chez les petits ruminants
Il s’agit d’'une technique utilisable uniquement slur lait cru et frais de bovin prélevé 24h
avant et conservé a +4°C afin d’éviter la fermeoiteet la formation de lait caillé ou de petit
lait (Iben). Le réactif utilisé est I'antigene codopour I'épreuve de 'anneau.
v Sila creme est blanche : le lait est considéréncemégatif
v' Sila creme est colorée : le lait est posfffoudilmi et al., 2008).
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= Séroagglutination lente en tube (Séroagglutinatiole Wright)
Elle consiste a évaluer I'éclaircissement du ligustirnageant du tube et non I'importance de
'agglutination ; les résultats sont exprimés elnmdidu sérum. Un sérum présentant un taux :
v' de moins de 30 Ul\ml est considéré négatif.
v supérieur a 30 UI\ml et moins de 80 UI\ml, est mér® comme suspect ou douteux.
v supérieur ou égal a 80 UI\ml ou plus, est positif.
Les sérums donnant un titre douteux sont soum@naatiquement a I'épreuve de la fixation

du complémen{Boudilmi et al., 2008 ; Crespo-Léon et al., 2003).

= Recherche de 'hypersensibilité de type retardée
Deux types d’allergénes existent : l'allergene Haetrucelline INRA. Il est réalisé a la
paupiere inferieure par voie sous-cutanée, en aasreasultat positif, une réaction
inflammatoire importante se développe dans les gRitsuivent l'inoculationBoudilmi et
al., 2008 ; Crespo-Léon et al., 2003).

6.3. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Il existe plusieurs autres étiologies a cette neatdftion clinique (I'avortement):
Etiologie bactérienne Fievre Q, salmonellose, listériose, leptospirosanmylobactériose,
chlamydiose.

Etiologie fongique mycose (Aspergillus, Absidia...).

Etiologie Parasitaire :Toxoplasmose

Des facteurs mécaniques, iatrogenes, génétiquesjués, carences nutritionnelles

peuvent étre également a l'origine d’avortement.
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7. LA MALADIE HUMAINE. .. ..o e

7.1. Introduction

La brucellose humaine ou fievre de Malte représantprobléme de santé publique, c'est une
zoonose de répartition mondiale avec prés de 500c@8 humains déclarés chaque année
selon I'0.M.S. Dans les pays du Maghreb il semhle ¢e soit en 1916 a El-Jadida (ex
Mazagan) au Maroc qu'avaient été diagnostiqués plesniers cas de cette maladie
(Benhabiles N., 1991) Les cas cliniques observés en Algérie ont étéfironds par
I'isolement de souches appartenant au biovar Brdeella melitensisLa brucellose animale
n'a été recherchée que lorsque 'Homme en a étgdéateurBenhabiles N., 1991)

C'est une maladie professionnelle chez les éleveess vétérinaires et les employés
d'abattoirs.

La déclaration des cas humains de brucellose petiaygprécier I'impact des programmes de

contrbles de la brucellose animal€respo Léon et al., 2003)

7.2. Etiopathogénie

L'infection de 'homme se fait a partir du réservanimal ou du milieu extérieur
contaminé par les voies digestives, cutanées, ootijales et respiratoires. La brucelloses se
transmet a I'homme de maniére directe (Fig.8) esmanipulations sans précautions
d'avortons, annexes fcetales, carcasses contamioéeact accidentel avec des prélevements
de laboratoires ou par vaccin antibrucellique. péet se faire aussi de maniere indirecte, par
inhalation des aérosols soulevés dans lair surpaesours contaminés. La transmission
digestive se fait par la consommation de lait eri@dté ou ses produits deérivéSrespo
Léon F., et al., 2003)

Figure 8 —Eleveur manipulant une brel§iSrespo Léon F., et al., 2003)
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7.3. Symptomes

Apres une période d'incubation qui varie de 1sefaines et selon la gravité et la durée des
symptémes, la maladie peut étre classée en 4 formes

La brucellose aigue sépticémiqueui dure plusieurs semaines a plusieurs mois réargar une
fievre sudoro-algique, hyperthermie continue intitemte étalée sur 15 a 20 jours accompagnée
d'une faiblesse du patient et d'une sudation nuetdiodeur caractéristique. Ces symptomes
généraux sont associés a des troubles digestifteunls articulaires et céphalées.

La brucellose subaigué focaliséeui dure plusieurs années et peut faire suite ahtese
septicémique. Elle est marquée par des affectioraes diverses. Les formes ostéo-articulaires
sont les plus fréquentes des formes nerveuseastgrkes des formes hépatospléniques, génitales
et bronchiques.

La brucellose chronique

Elle peut faire suite a la forme septicémique oda aubaigué en l'absence ou insuffisance de
traitement lors de manque de symptémes apparentge® appelée "patraquerie brucellienne”.

La brucellose asymptomatique ou subcliniquesst rapportée de chez les sujets professionnels

exposeés étant seropositifs sans présenter pout datasignes de maladRRoux J., 1982)

7.4. Traitement

Le traitement de la brucellose humaine recommaraté '9.M.S. consiste en une double
antibiothérapie de doxycycline 200mg/jour et dannppicine 600mg/jour pendant 6 semailoes

d'une forme sépticémique et de 2 a 4 mois loredoimme focalisée. Quant a la forme chronique

l'antibiothérapie est inutile et le traitementsyshptomatologiqueCrespo Léon F., et al., 2003)
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8. Prophylaxi®........ooi i

8.1. Prophylaxie sanitaire :

% Assainissement des troupeaux infectés :
Comme chez les bovins, l'assainissement passe pax @ctions complémentaires :
I'isolement et I'élimination de tous les ovins recos infectésssociés a une destruction du
germe présent dans l'environnemgnesinfection des locaux d’élevage, destruction des
matieres virulentes...).
Toutefois, compte tenu en particulier de la tapkrfois importante des troupeaux et des
particularités de I'élevage ovin ou caprin, il faauligner qu’un résultat définitif ne peut étre
espéreé que si les conditions suivantes sont réunies
= Un taux d’infection faible au moment du dépistagegt-a-dire, infection récente).
= Un renouvellement fréquent des contrbles (tous ress par exemples), avec
élimination immédiate des positifs,
= Une mise a l'abris du cheptel des contaminatiomgyeres (pas de transhumance, pas
d’échange de béliers, etc.).
Mais, méme dans ce cas, l'assainissement resteavailtde longue haleine. Lorsque ces
conditions ne sont pas réunies, notamment lorsgaaulx d’infection est élevé au départ, la

seule solution efficace consiste a envisager li@tion en bloc du troupeau.

+ Protection des troupeaux indemnes :elle passe par le contrble des
introductions d’animaux (issus d’élevages indemnds) controle de la
transhumance (I'idéal étant de linterdire aux peaux infectés) et le

contrble sérologique et/ou allergique régulier clasptels.

8.2. Prophylaxie médicale :

La prophylaxie médicale est justifiée dans les amégifortement infectées car elle
représente la seule méthode économique utilisabletd contre la brucellose. Elle peut aussi
compléter efficacement la prophylaxie sanitairesdoie la prévalence de linfection des
troupeaux s’avére trop importante, et surtout loestg brassage important des animaux par
transhumance rend son application difficile. Ellg en revanche a proscrire en région
indemne ou peu infectée (cas actuellement de lacEja
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Le vaccin le plus efficace et le plus largemenisédtidans le monde chez les petits ruminants
est un vaccin vivant préparé a partir de la souRl®/.1 de B.melitensis Une seule
administration (sans rappel) par voie sous cutaueeonjonctivale a des jeunes femelles est
limitée et n'empéche pas le dépistage sérologiguiirdection des adultes (pratiqué a partir
de 12 mois chez les caprins et 18 mois chez lespibaniere, 2004).

La vaccination des jeunes (2 a 9 mois chez lessp@ra 6 mois chez les caprir{§arin-

Bastuji, 1991).

o Stratégie de contrdle )
Situation _ Résultats
L et mesures Méthodes de surveillance )
épidémiologique recherchés
d’accompagnement

Prévalence élevée chez Ig Vaccination de masse souti¢ -Sérologie décevante (tests| Passer a B
animaux : incidence aux services vétérinaires. | appropriés).

clinique élevée chez les | -Utilisation rationnelle des | -Bactériologie

humains ressources. -Suivi de l'incidence chez

-Controle des déplacements 'homme.

B. Prévalence modérée | Prophylaxie mixte Recensement et Passer a C
identification des animaux.
-Contr6le sérologique
-Suivi bactériologique
-Communication active
-Coopération avec le

ministere de la santé

C. Prévalence faible Prophylaxie sanitaire -Surveillance dans les établ{ Atteindre D
et aux abattoirs

-Suivi sérologique
-Enquéte dans les groupes

cibles

D. Absence de la maladie| Contréle des mouvements | Surveillance des indicateur§ Maintenir cet

de risque. état

Tableau lll: Stratégies de contréle de la brucellose en fonctien la situation
épidémiologique (Benkirane, 2001, cité par Lounes, 2007 et Amamri, 2007).
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INTRODUCTION AU TRAVAIL D’ENQUETE :
POINT DE SITUATION & OBJECTIFS

|. STRATEGIE DE LUTTE CONTRE LA BRUCELLOSE EN ALGERIE

De par sa gravité, la brucellose a toujours ref@itention des autorités qui ont
instauré des systemes tentant de contrbler et alglistr la maladie a un niveau de

prévalence faible voire son éradication.

La stratégie qui avait été mise en place dansdeecde la lutte contre cette zoonose qui

demeure d’actualité est marquée par trois périodes:

1. Premiere période datant d'avant 'année 1984

Avant 1984 la brucellose était connue, diagnostqeé sous-estimée quant a

lampleur des problemes qu'elle pouvait causeradiahimal qu'a I'homme.
Cette époque fut marquée par différentes étudemmmeént celles de Benelmoffok qui
étudia la brucellose bovine entre 1969 et 1978ntbntré un degré d'infection de 23% au
sein du secteur d'état ; ce taux est relativenlené @ans notre pays, comparativement aux
autres pays maghreébins, 1,94% pour la Tunisie %t ddur le Maro¢Lounes, 2007).
Dans une deuxiéme étude Benelmoffok en 1976 mévedence une réduction de ce taux
d'infection & 17% en 1970 puis sa stabilisationenmxrons de 12%_punes, 2007).
L'année1970 fut marquée parifistauration d'un essai de lutte contre la brucellse
bovine sur les élevages autogérés de |'étadsé sur :

- Le dépistage dans les unités ou des avortemelggtetanstates,

- L'abattage des animaux séropositifs,

- La désinfection des étables,

- Lavaccination des velles agées de quatre a saptamwaccin B19.

Malgré l'application de toutes ces mesures la blnme bovine persistait poussant ainsi
I'état a prendre les devants et a pdsgrogramme d'assainissement de 19784 niveau
de certaines wilayas. Programme visant toujoursieitations bovines ou la vaccination
fut interdite et un abattage sanitaire progressif'ensemble des exploitations fortement
contaminées (plus de 20%)aunes, 2007).
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Ce programme a permis d'étudier la prévalence dwladie a travers le pays. Des travaux
ont été menés par le groupe Benaissa et Benaoufnab& en 1976 ainsi que Hamza
Cherif a Tlemcen de 1969 a 1983®(nes, 2007).

En 1982, un rapport de la F.A.O. sur la brucellmséroche Orient faisait état de I'absence
"probable" de brucellose B. melitensisen Algérie, au Maroc et en Libye. Alors que la

Tunisie connaitrait des cas sporadiques humairamins. Ce silence épidémiologique

demeura jusqu'en 1984, date a laquelle on ass@issieurs cas de brucellose humaine a
Ghardaia dans le sud algér{@enkirane A., et al., 1991)

C'est vers cette période (1984) que le Ministérd'Atgriculture lance un programme de
lutte contre la brucellose animale. Pour une me#eefficacité, une collaboration
intersectorielle était nécessaire. C’est ainsi de® services de l'Institut Pasteur d'Algérie
(I.P.A), llnstitut National de Médecine Vétérirai(l.N.M.V.), les sept laboratoires
vétérinaires régionaux (L.V.R.) et les servicesadeanté humaine (Ministere de la Santé et

I'Institut National de la Santé Publique I.N.Sd&)sont impliqués dans cette lutte.

2. Seconde période 1984-1995: Le détonateur d'unége de conscience par rapport a

la catastrophe de Ghardaia :

Avec plus de 600 cas cliniques déclarés dont 24diroeés par I'l.P.A. incriminant
Brucella melitensisl'état a réalisé le danger veéhiculé par cet algacitérien. A l'origine de
cette endémie la consommation d'un fromage fraichie/re (Kemaria) de fabrication
artisanale tres prisé dans la région.

Une année auparavant lors duf lymposium International sur les Brucelloses a Alge
I'équipe de I'PA loin de soupconner I'importanceréservoir caprin présentait les résultats
d'un dépistage sérologique sur la Brucellose bosoreluait ainsi sa communication: « ce

n'est que par la suite qu'on s'intéressera auxnsagr aux ovins $Benhabiles N., 1991)

Ce programme qui comprenait le dépistage de ladiose bovine au niveau de tous les
domaines autogérés socialistes (D.A.S.), la claasibn des exploitations en fonction de
leur degré de contamination et I'application d'ungpamme de lutte ajusté au niveau de
chaque wilaya et a chaque D.A.S.

Toute fois ce programme ne visait que les explomatbovines du secteur public (moins
de 10% du cheptel nationgl)ounes, 2007).
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Par la suite Ghardaia enregistrait a nouveau kaso&ante deux autres cas de brucellose
humaine.

Et 1986 la région de Tlemcen inscrivait les premigais dans l'ouest du pays, la maladie
prenait dés lors une allure épidémique et envahigs le pays. Différentes équipes ont
sillonné le pays menant des opérations de dépigtagmes, 2007).

Une étude effectuée a l'ouest du pays par Bouditntiollaborateurs montraient que sur
928 sérums humains testés de novembre 1986 a 1990eau du L.V.R. de Tlemcen 422
se sont révélés positifs. Le taux de prévalencit respectivement de 43.5% et 42% par
troupeau ovins (avec un taux global de séropostiggal a 2.18%) et caprins (12.01%)
répartis sur 6 wilayas dans l'ouest du pays er@8é £t 198¢Benkirane et al., 1991).

A I'Est du pays notamment, des cas étaient recerss&®tif (zone d'élevages des hauts
plateaux) par Hamdi Cherif et collaborateurs quiljguent deux études. L'une datant de
1986 revélait une prévalence de 6.86% dans une lgapu a haut risque (secteur
professionnel), l'autre une prévalence de 4.25% tbune enquéte entre 1987 et 1989
(Benkirane et al., 1991).

3. Troisiéme période de 1995 a 2007

Apres I'échec d'une approche prophylactique de ,187@lan d'assainissement de 1976 et
le programme de lutte mis en place depuis 1984rtété interministériel du 26 décembre
1995paru dans le Journal Officiel de la Républiglgg€rienne de 1995) fixant les mesures

de prévention et de lutte spécifiques a la brusello

Quelle est la situation sanitaire actuelle du chept responsable de la transmission de

la brucellose :

Aujourd’hui le protocole sanitaire appliqué esséaur la prophylaxie offensive et sur des
opérations de police sanitaire. Ci-dessous legrekifecueillis aupres de la D.S.V. et de I
I.N.S.P. lls montrent que ['‘Algérie n'a pas reldeédéfi de maitriser l'incidence de la
maladie sur les cheptels bovin et caprin. L'espidee elle est peu ou pas dépistée par les

services vétérinaires.

La brucellose sévit de maniére endémique en Algktagré tous les efforts et les moyens
mis en oeuvre pour réduire l'impact de cette baxtéselle-ci circule toujours a des
niveaux inquiétants.
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OBJECTIF

Dans le cadre de ce présent travail, nous avordiééau travers des chiffres
recueillis aupres de la DSV et de I'INSP, lincidende la maladie dans les cheptels
caprins et ovins, leur possible implication danpdasistance de la maladie et I'échec des

stratégies de prophylaxie.

Il. RESULTATS

ETAT ACTUEL DE LA BRUCELLOSE CAPRINE EN ALGERIE

L'EVOLUTION DE L'EFFECTIF CAPRIN AU NIVEAU NATIONAL 1995-2005

L’évolution de l'effectif caprin en Algérie 19952005 est réesumée danstddbleau |

puis représentée dansfigure 1.

Année Effectif caprin Nombre de femelles
1995 2779790 1 647400
1996 2894770 1 703640
1997 3121500 1730130
1998 3 256580 1 706530
1999 3061660 1 700530
2000 3026730 1 704950
2001 3129400 1 790380
2002 3280540 1 884890
2003 3324740 1904120
2004 3 450580 1 940180
2005 3 589880 2 027100

Tableau I: L’évolution de I'effectif caprin au niveau nationaé 1995 a 2005.
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Figure 1: Evolution de l'effectif caprin de1995 a 2005.

ETUDE COMPARATIVE DES QUATRE REGIONS

Le tableau Il montre I'évolution de la brucellose caprine paiow entre 1995 et 2005

Région Dépisté Positif Abattus g?rlljf)éction g; ltj));ttage
Ouest 37474 3582 2964 9,56% 82,74%
Est 112645 8439 7435 7,49% 88,10%
Sud 385037 9991 9150 2,59 % 91.61 %
Centre 55234 5518 3851 9,99 % 69,78 %
Total 590390 27530 23400 7,41 % 83,05 %

Tableau Il Evolution de la brucellose caprine par région d&2005.

Le taux d'infection des différentes régions vanée 2,59% et 9,9 % avec un taux d’infection

national moyen de 7,41 % et un taux d'abattag056%.
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Evolution de la brucellose caprine par région
de1995 a 2005
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Figure 2:Evolution des cas caprins positifs et abattusggaon de 1995 & 2005.

La figure 2 montre malheureusement que de nombreux sujetposiifts echappent a

abattage et constitueraient ainsi un réservoladuaaladie.

Année Effe.ctif caprin Cag . Tau.x. 2 de Animaux abattus | Taux d’abattage
épiste positifs | positivité

1995 |22851 997 4,36% 886 88,87%
1996 |43460 2619 6,03% 1995 76,17%
1997 |79485 3841 4,83% 2762 71,91%
1998 (83454 2167 2,60% 1968 90,82%
1999 |58395 2093 3,58% 1896 90,59%
2000 |55071 2590 4,70% 2153 83,13%
2001 |35756 1851 5,18% 1713 92,54%
2002 |35776 1548 4,33% 1414 91,34%
2003 | 37866 2055 5,43% 1444 70,27%
2004 |51485 2230 |4,33% 1847 82,83%
2005 |98166 5922 6,03% 5352 90,37%
2006 |90891 5001 5,50% 4335 86,68%
2007 |26983 1876 6,95% 1611 85,87%
Total |719639 34790 4,91% 29376 84,72%

Tableau Il : Evolution de la brucellose caprine au niveau natida 1995 a 200(D.S.V.)
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Figure 3: Evolution des cas caprins positifs et abattusigeau national de 1995 a

2007

Année Taux/100 000 habitants
90 0,7
91 1,8
92 3,9
93 6,1
94 4,1
95 7,9
96 14,5
97 11,9
98 9,9
99 8,1
00 12,4

TableaulV : Incidence de la brucellose humaine en Algéri#a8 a 2001INSP, 2001).
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Figure 4Incidence de la brucellose humaine en Algérie & 2200XINSP, 2001).

Le tableau IV ainsi que Idigure 4 montrent lincidence de la maladie humaine dep@®d a

2001 qui est en recrudescence surtout apres 1995.

DISCUSSION & Conclusion

La brucellose est présente dans nos élevages calangechaque pays du bassin
méditerranéen, par sa gravité et son importandestaiiéconomie du pays que sur la santé
publique, elle ne cesse de mobiliser les autoptas un seul objectif: I'éradication de la
maladie. En Algérie l'approche prophylactique @¥Q@1976 suivie du programme de
lutte de 1984 n'ayant pas résolu cette problématign arrété interministériel de 1995
fixant les mesures de prévention et de lutte sjp@efa la brucellose animale a été mis en

ceuvre par les autorités nationales.

Treize ans aprés le début de ce programme la istugpidémiologique est
critique, la maladie est toujours présente dansét@gges sur tout le territoire national
malgré la mobilisation des pouvoirs compétents es@voir analysé les données recueillis
aupres de la DSV et de 'INSP dans le cadre deeretquéte, il ressort que

-la population caprine est assez importante datre pays(Tableau I). Nous remarquons
qgue le nombre de femelles est relativement le plagé. Cet élément est & prendre en

considération dans ce cas précis pour les raisovnarges: la femelle est la source majeure
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de contamination humaine d'une part a traversiteetdes fromages et d'autre part lors
d'avortements, principale contamination et de digsation du germe.

-Le taux d'infection chez les caprins est sensiblgngéquivalent pour les quatre régions
d'étude. Le rapport entre l'effectif et le tauxsdgets analysés est faible au niveau national
(Tableau II).

-L'abattage de tout sujet révélé positif, n’est pgsématiquement effectué, avec un taux
d'abattage de 83,05%. Par conséquent 16.95% drujats échappent a la mesure édictée
par la loi et constituent non seulement une sodeeontagion au sein du cheptel mais
aussi de l'extension de cette pathologie dansrdaulevages. Cela peut expliquer en

partie I'échec du programme.

-L'analyse dutableau Ill compléte celle duableau Il du fait que le premier nous
renseigne sur |'état d'infection et de l'applicatite la loi (par le taux d'abattage) pour les
années 2006 et 2007 (donc les plus récentes). Dlmanée 2007 le taux des effectifs
dépistés est le plus faible (26 983 tétes), ceftege coincide avec le recul de la formule
dépistage/abattage au profit de la prophylaxie cadelipar la vaccination du cheptel des
petits ruminants dans 11 wilayas pilotes. Ces \agagnt été choisies en raison du nombre
élevé des cas humains et de la forte prévalenceette pathologie chez les caprins
(Boughanem, 2008).

-L'incidence de la brucellose humaine en Algéri¢ ieguiétante, elle est en nette

recrudescence témoignant de l'infection animale g@mente non maitriséggure 4).

L'échec du programme de lutte de 1995 peut étre li@ une mauvaise conduite des

mesures de lutte :

* La non identification du cheptel caprin en Alggéri

* Nous avons signalé plus haut gu'il n'y avait pd&batage systématique des sujets
positifs. 1l y aurait donc une mauvaise interpriétatie la notion dépistage/abattage par les

éleveurs dont la plupart sont analphabétes comsiti§ue ces mesures sont draconiennes.
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La méconnaissance de l'objectif encore moins dchle la stratégie de lutte ne pouvait
aboutir comme c'est le cas dans d'autres pays.

* La faiblesse dans la coopération intersectorigllest connu, que dans tous les cas ou les
intervenants sont nombreux, la problématique septiqoe. Il est certain que la brucellose
humaine est a point de départ animal. Il est donoritestable que la réussite (réduction,
éradication) de ce fléau dépend directement degltaés obtenus par le réseau des
vétérinaires (clinicien, laboratoire, DAS, minigéfe I'agriculture...). La connaissance des
différents paliers qui constituent cette chaine anér la contamination de 'homme doit

étre fragmentée.

*L'éleveur : il est a la source, a t- il connaissanles bases de cette maladie ? Rdle des
campagnes de sensibilisation. L'éleveur peut @daire réussir comme il peut entraver la
bonne marche de l'application d'une stratégie dartadre de lutte contre les maladies

infectieuses (zoonoses). Ainsi, il se trouve iopypéie a divers niveaux :

- Les mouvements incontrdlés du cheptel dans leenwdlevage extensif, qui
représente sans doute le facteur de risque leiplusrtant dans la diffusion de l'infection
par le déplacement continuel des troupeaux ovinsaptins d'un territoire a l'autre a la

recherche constante de paturages (systeme nomade).

L'existence et l'entretien d'exploitations demeinsion modeste (élevages
familiaux) échappant ainsi au dépistage des béatése facteur de la dissémination et de

persistance de la maladie.

- La présence des marchés a bestiaux installés diaess endroits du territoire

national et qui surtout sans contréle sanitaire.

- Le niveau d'indemnisation qui esttigué (35% valeubouchére de I'animal,)
décourage méme les éleveurs sérieux. Si l'on cargarc celle de la France qui est de
70% de la valeurde l'animal sur pieds.C'est 'une des raisons qui pousse I'éleveur a ne

pas suivre la mesure dictée par la loi.
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*L'absence de logistique efficace d’acheminemens geélevements des échantillons

sanguins aux laboratoires régionaux.

*Les habitudes culinaires traditionnelles de cedairégions excluant la stérilisation et la

pasteurisation, font courir un risque supplémeatairx consommateurs.

*Ajouté a cela la méconnaissance par la sociétdalde de transmission zoonotique de la

brucellose et de son risque pathogénique.
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CONCLUSION GENERALE

Un premier constat s'impose de fait : la brucellese toujours bien présente en

Algérie malgré les progrés réalisés dans la cosane des modes de circulation des
brucelles dans les différentes régions du payssiniportants efforts consentis par I'état
afin de maitriser cette maladie infectieuse.
Il est fort probable que le peu de résultats olstesnit la conséquence d’'un manque de
coordination intersectorielle, d’'une applicatiosuffisamment méthodique de la stratégie
de lutte mise en place, et ce par les difféerenesvenants (vétérinaire, biologistes, éleveur,
..) qui ne jouent pas pleinement leur réle. La neseplace de réseaux suffisamment
dynamiques et réactifs contribueraient certainengnine amélioration des résultats
obtenus.

Enfin, une réflexion sur 'amélioratiole I'efficacité de la prophylaxie vaccinale

doit étre entreprise.

54



Partie Bibliographique

ERRATUM

(Crespo Léon et al., 2003)

Mc FARLANE & Collaborateurs
2.2 Caracteres bactériologiques

.. Ses annexes embryonnaires chez la femelle, ...

.. (le berceau de la mélitococcie) ...

.. ,Cutanés, génitales, aériennes ...

.. du troupeau. La durée ...

Chez la femelle ayant avorté, un prélevement sangui
Enzym linked immunosorbant assay (ELISA)

... est rapportée chez les sujets professionnels ...

... 'élimination de tous les sujets ...

... (tous les mois par exemple) ...

..., les six laboratoires ...

... 'équipe de I' .LP.A. ...

En 1986 ...

...I'ncidence de la maladie sur les cheptels caprin.
..., lincidence de la maladie dans les cheptelsimspr..
L'évolution de l'effectif caprin en Algérie de 1985..
..., illressort que :

Le taux d'infection au centre et a 'ouest estus plevé
et sensiblement équivalent, a I'Est il est de 7,48%ud
enregistre le plus faible taux avec 2,59%. ...

... (35% de la valeur bouchere de l'animal) ...
(Crespo Léon et al., 2003)

(cité par Lounes, 2007)
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