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Résumé

La tuberculose des petits ruminants est une maladie a répartition mondiale. Elle
sévit le plus souvent a I'état sporadique, maladie connue par son caractére

infectieux, contagieux, virulent et d’évolution chronique.

La présente étude consiste en une enquéte prospective, a visée descriptive,
sur la prévalence de la tuberculose des petits ruminants au niveau des cinq
abattoirs d’Algérie et la recherche des agents responsables de cette affection.

Pour cela, notre enquéte a été menée en deux étapes, la premiére au niveau des
abattoirs (Bejaia, Aokas, Ghardaia, Laghouat et Djelfa) durant une période de
guatorze mois (décembre 2011 jusqu’a janvier 2013). La seconde, au niveau du
service de contrble de la tuberculose et les maladies respiratoires (S.C.T.M.R) de
la wilaya de Bejaia, afin de mettre en évidence les agents responsables de la
tuberculose des petits ruminants.

Dans les abattoirs, notre enquéte a comporté deux parties: la premiére a pour
but de déterminer la prévalence des lésions suspectes de tuberculose dans cing
abattoirs. La seconde partie, consiste en la réalisation des prélevements sur des
carcasses sans lésions (abattoir de Bejaia) et au diagnostic bactériologique de la
tuberculose.

s Enquéte sur les carcasses suspectes de tuberculose des petits ruminants;

Nous avons inspecté 3294 carcasses caprines et ovines, dont 131 présentaient
des lésions suspectes de tuberculose. Soit une prévalence de 3,98%, avec un fort
pourcentage a I'abattoir de Ghardaia (6,43%).

Pour ce qui est du diagnostic bactériologique, les résultats de la microscopie des
131 frottis confectionnés ont montré une positivité de 38,93%. L’isolement des
cultures a permis de confirmer 57 cultures positives (43,51%).

L’identification phénotypique des 57 cultures positives révéle un pourcentage de
70,17% pour les mycobactéries typiques et 29,82% pour les atypiques. Quant a
I'identification biochimique, un pourcentage de 2,5% des -cultures étaient
Mycobacterium bovis et 97,5% des souches appartenant aux mycobactéries non
tuberculeuses.



Par conséquent, sur un total de 3294 petits ruminants abattus, nous avons trouve
une (01) seule culture était Mycobacterium bovis. Ce qui signifie que la prévalence
de l'infection tuberculeuse dans les cing abattoirs est de 0,03%.

% Enquéte sur des carcasses sans lésions tuberculeuses;

Pour ce faire, nous avons inspecté 100 carcasses de petits ruminants qui ne
présentaient aucune lésion suspecte de tuberculose, les prélevements ont
concerné les ganglions pulmonaires et hépatiques, les poumons et le foie.

Le diagnostic  bactériologique s'est basé sur la culture et
I'identification phénotypique et biochimique.

L’examen bacilloscopique n’a pas été réalisé en raison de sa faible sensibilité
(43,86%) et spécificité (64,86%).

L’ensemble des préléevements est systématiquement mis en culture et les
résultats ont permis d’obtenir 11 cultures positives (11%).

Les cultures positives ont été identifiees sur le plan phénotypique, et 36,4% ont
été attribués aux mycobactéries typiques alors que 63,6% étaient atypiques.
Quant a la lidentification biochimique, un pourcentage de 25% des cultures
étaient Mycobacterium bovis et 75% des souches appartenant aux mycobactéries
non tuberculeuses.

Donc, sur un total de 100 petits ruminants abattus qui ne portent aucune lésion
macroscopique suspecte de tuberculose, nous avons trouvé une (01) seule culture
positive a Mycobacterium bovis. Ce qui signifie que la prévalence de l'infection
tuberculeuse est de 1%.

Par conséquent, I'affection tuberculeuse chez les petits ruminants est présente
dans ces abattoirs sur des carcasses avec ou sans lésions de tuberculose, et ces
espéces animales sont plutét touchées par les autres mycobactérioses que par
la tuberculose.

Mots clés : tuberculose, petits ruminants, abattoir, enquéte, bacilloscopie, culture,
identification.



Abstract

Tuberculosis of small ruminants is a disease with world distribution which
generally prevails in a sporadic state, disease known by its infectious, contagious,
virulent character and of chronic evolution.

The present study consists of a prospective investigation, with descriptive aiming,
into the prevalence of the tuberculosis of the small ruminants on the level of the
five slaughter-houses of Algeria and the research of the agents responsible for this
affection.

For that, our survey was carried out in two stages, the first one was carried at
slaughter-houses (Bejaia, Aokas, Ghardaia, Laghouat and Djelfa) during a period
of fourteen months (December 2011 until January 2013). The second, one of
control service of the tuberculosis and the respiratory diseases (S.C.T.M.R) of the
wilaya of Bejaia, in order to highlight the agents responsible for the tuberculosis of
the small ruminants.

In the slaughter-houses, our investigation comprised two parts: the first be to
determine the prevalence of the suspect lesions of tuberculosis in five slaughter-
houses. The second part, consists of the realization samples from carcasses
without lesions (slaughter-house of Bejaia) and with the bacteriological diagnosis

of tuberculosis.

X/

“ Investigation of suspicious carcasses of tuberculosis of the small ruminants;
We inspected 3294 goats and sheeps carcasses, of which 131 presented suspect
lesions of tuberculosis. That is to say a prevalence of 3,98%, with a large
percentage at the slaughter-house of Ghardaia (6,43%).

As regards the bacteriological diagnosis, the results of microscopy of the 131
smears showed a positivity of 38,93%.The insulation of the cultures made it
possible to confirm 57 positive cultures (43,51%).

The phenotypical identification of the 57 positive cultures reveals a percentage of
70,17% for the typical mycobacteria and 29,82% for the atypical ones. As for the
biochemical identification, a percentage of 2,5% of the cultures were
Mycobacterium bovis and 97,5% of the stocks belonging to the mycobacteria not

tuberculosis.



% Investigation of suspicious carcasses without lesions;

We inspected 100 carcasses of small ruminants which did not present any suspect
lesion of tuberculosis, samples from carcasses without lesions related to the
pulmonary and hepatic ganglia, the lungs and the liver.

The bacteriological diagnosis was based on the culture and the identification. The
examination bacilloscopic was not carried out because of its low sensitivity
(43,86%) and specificity (64,86%).

The whole of the taking away is systematically put in culture and the results made
it possible to obtain 11 positive cultures (11%).

The positive cultures were identified on the phenotypical level, and 36,4% were
allotted to the typical mycobacteria and 63,6% for the atypical ones.As for the
biochemical identification, a percentage of 25% of the cultures were
Mycobacterium bovis and 75% of the stocks belonging to the mycobacteria not
tubercular patients.

Consequently, the affection in the small ruminants is present in these slaughter-
houses on carcasses with or without lesions of tuberculosis, and these animal

species are rather touched by the others mycobactérioses that by tuberculosis.

Key words: tuberculosis, small ruminants, slaughter-house, investigation,

bacilloscopy, culture, identification.
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INTRODUCTION

La tuberculose est une maladie infectieuse de distribution mondiale dont les effets
s’averent désastreux [1]. Actuellement, I'Office International des Epizooties (OIE)
classe la tuberculose parmi les maladies importantes en raison des graves
problemes socio-économiques et de santé publique qu’elle pose aux pays infectés
et son impact sur les échanges inter nationaux d’animaux et de produits d’origine

animale [2].

Pour réduire l'incidence de cette affection, la plupart des pays industrialisés ont
lancé des compagnes pour éradiquer la tuberculose des petits ruminants en
particulier la tuberculose caprine. Ces programmes d’éradication et de prophylaxie

ont rencontré des succes divers [3].

En Afrique, elle constitue une sérieuse menace pour la santé humaine vu
l'insuffisance des mesures d’hygiéne [4]. Toutefois, les informations du taux de
sa prévalence sont relativement peu nombreuses en raison de déficience des
moyens fournis par les états [5]. De plus, le mode insidieux de propagation
confére a l'infection tuberculeuse un caractére peu spectaculaire ou les animaux
infectés latents, porteurs et excréteurs de germes sont beaucoup plus nombreux
que les animaux malades [3]. Devant toutes ces réalités, les petits ruminants
constituent un véritable réservoir de la tuberculose pour les autres espéces y
compris I’'homme. Ces données laissent supposer la possibilité d’'une transmission

a ’homme (zoonose) [6].

En Algérie, la majorité des élevages sont de type traditionnel ; toutes les espéces
animales sont pratiquement élevées en cohabitation, ce qui facilite la transmission
des especes microbiennes propres aux especes animales a une autre espeéce,
comme il a été démontré par SAHRAOQUI [7] qui ont pu isoler M.caprae chez
'espéce bovine, ce qui laisse supposer une transmission entre caprins et bovins

par suite d’'une cohabitation.

De plus, la tuberculose des petits ruminants a été depuis longtemps délaissée et
elle n'est pas prise en considération a cause du manque de données fiables sur

'ampleur de la maladie et les indications sur sa prévalence sont rare voire
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inexistantes. De plus, la population caprine et ovine n’est soumise a aucun test de
contrble de tuberculose et aussi I'existence des abattages clandestins donc un

faible nombre des petits ruminants abattus soumis a l'inspection des carcasses

[8].

Pour ces raisons et afin de mieux comprendre la situation de cette affection
chez les petits ruminants, nous nous sommes intéressés a réaliser une
enquéte épidémiologique au niveau de quelques abattoirs de I'Algérie puisque a
notre connaissance aucune étude n’a été réalisée dans ces régions, tout en visant

les objectifs suivants :

« Déterminer la prévalence de la tuberculose des petits ruminants dans cing

abattoirs de I'Algérie pour :
* les cas suspects ; la tuberculose-lésion.
* la tuberculose-infection.
* Mettre en évidence les agents responsables de cette affection.
Enfin, ce document comporte deux parties :

La premiére partie, est une synthese bibliographique mettant le point sur les
données récentes sur I'élevage des petits ruminants en Algérie et des généralités

sur la tuberculose des petits ruminants.

La seconde partie se base sur une « enquéte épidémiologique » en présentant le
matériel et les méthodes mis en ceuvre pour aboutir a des résultats qui seront

nécessairement commentés et discutés.
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Chapitre 1

ELEVAGE DES PETITS RUMINANTS EN ALGERIE

Sur les 20 millions d’hectares qu’occupe la steppe, I'élevage de petits ruminants,

moutons et chevres, est prépondérant avec environ 20 millions de tétes. Cet

effectif a connu des véritables variations au fil du temps.

1-1. Situation et évolution de I'effectif du cheptel en Algérie

L’évolution du cheptel ovin est passée par plusieurs étapes :

- De 1846 a 1962, I'effectif a connu une régression notable passant de 8 millions
de tétes en 1864 a 3 millions en 1946 a cause des sécheresses périodiques de
cette époque et de la transportation des animaux vers la France.

- Aprés l'indépendance, il a repris sa progression graduellement pour arriver a un
effectif de 7 millions aux alentours des années 70 [9].

- Apres cette période, la croissance du cheptel est passée chronologiquement par
trois grandes variations :

- Au cours des années 80, les taux de croissance étaient assez appréciables.

- Passé le seuil des années 80, I'élevage est entré dans une zone de turbulences
accusant une chute vertigineuse dans les taux de croissance (-13% en 1984),
cette dégradation est due en grande partie au non professionnalisme du métier

d’éleveur dont les rendements restent toujours tributaires des aléas du climat.

- Les années 90 arrivent difficilement a surmonter ces difficultés dans le début
avec une légére hausse vers 1996 pour arriver graduellement jusqu’a 8.5 % en
1999 [10, 11].

Et en 2012, I'effectif du cheptel ovin est évalué a 22.5 millions de tétes dont 14

millions de brebis et agnelles [12].

Quant a l'effectif caprin et durant la décennie 70, ce denier a été estimé a 2.4
millions [13]. Une amélioration réalisée grace a la politique des bas prix des

aliments de bétail incitant les pasteurs surtout dans les régions steppiques a
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accroitre considérablement leur cheptel pendant les années 80 et 90. Cet effectif a
atteint 3,7 millions de tétes caprines [14].

A la fin de 'année 2011, l'effectif est de 4,25 millions de tétes [12], il est plus
concentré, comme dans le reste des pays Méditerranéens dans les zones difficiles
et les régions défavorisées de I'ensemble du territoire, a savoir : la Steppe, la

région montagneuse et les oasis [15].

1-2. Distribution géographigue et systémes d’exploitation

L’espéce ovine se caractérise par une excellente adaptation aux conditions de
production souvent précaires. Il est réparti sur toute la partie nord du pays, avec
toutefois une plus forte concentration dans la steppe et les hautes plaines semi
arides céréaliéres [15]. Quant au cheptel caprin est répartit comme suit ; 24% au
Centre, 7% a I'Ouest ,34% a I'Est et 34% au Sud [16].

Les systemes d’exploitation quant a eux reléevent en majorité de I'extensif ; les
élevages sont relativement réduits avec une taille moyenne de 54 sujets. Cette
faiblesse de la taille des élevages est surtout liée aux limites imposées par la
difficulté a alimenter les troupeaux due au manque de développement des cultures
fourrageres [17]. Les caprins ayant déja la réputation de rusticité qui leur permet
de tirer le meilleur profit des régions pauvres. Dans ces régions, les éleveurs

associent 5 chevres en moyenne aux troupeaux ovins [15].

1-3. Mode d’élevage et nomadisme

Les principales productions sont connues essentiellement dans les zones
steppiques qui constituent les terres de parcours par excellence [18]. La
population steppique, composée essentiellement de pasteurs éleveurs pratiquait
le nomadisme (concernant le déplacement de I'ensemble de la famille), et la
transhumance (qui ne concerne que le berger et son troupeau). Ces deux
pratiques sont des formes d’adaptation a ces milieux arides qui permettent de
maintenir I'équilibre et de survivre aux crises écologiques dues a des sécheresses

cycliques.

Le nomadisme est un agent de propagation de maladies ; lintroduction et la
réintroduction de maladies n'ayant jamais été signalées ou déja éradiquer dans

une région peut se faire par les mouvements du bétail [19].
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La population anciennement nomade ne s’est pas sédentarisée totalement
comme on peut le croire, mais elle est devenue semi sédentaire ; Les
déplacements sont plus restreints (10 a 50 Km) [20]. Autrement dit, 10,7% des
éleveurs soit la catégorie possédant plus de 100 tétes représentent 68,5% du
cheptel steppique. Ainsi, I'élevage, autrefois extensif et steppique, est devenu
presque un €élevage intensif fondé sur l'utilisation massive de céréales [21].

1-4. Principales races algériennes et leurs répartitions

1-4.1. Races ovines

La classification des ovins en Algérie repose sur I'existence de trois grandes
races qui a leurs tour présentent intrinsequement des variétés, souvent liées a des

régions [22], a savoir :

« Race Ouled Dijellal

Le mouton « Ouled-djellal » compose I'ethnie la plus importante des races ovines
Algériennes, occupant la majeure partie du pays a I'exception de quelques régions
dans le sud-ouest et le sud-est. C’est le véritable mouton de la steppe, le plus
adapté au nomadisme. C’est un ovin entiérement blanc a laine et a queue fines,
ses pattes sont longues solides et adaptées a la marche [22]. L’effectif total est

d’environ 11 340 000 de tétes, ce qui représente 63% de I'effectif ovin total [15].

% Race Rembi

Elle se caractérise par une couleur de la téte et des membres qui varient entre le
fauve rouge et I'acajou, mais la laine du tronc est blanche. L’aire de répartition de
cette race est comprise entre le chott EI-Gharbi a I'ouest et 'Oued-Touil a l'est.
C’est un animal haut sur pattes, il est considéré comme le plus grand format de
mouton d’Algérie. Sa conformation est meilleure que celle de la Ouled-Djellal [22].
Cette race est particulierement rustique et productive. L’effectif total est d’environ
2.000.000 de tétes soit 11,1 % du total ovin [15].
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+ Race Taadmit

Elle est originaire de la région de Taadmit et issue d’'un croisement entre la race
Ouled Dijellal et la race Mérinos de I'Est. Cette race a trés faible effectif est en voie

de disparition [15].

« Race Hamra ou Beni Iquil

C’est un animal a peau brune avec des muqueuses noires. L’aire de répartition de
cette race est située dans le sud-ouest. Elle couvre aussi le haut atlas Marocain
chez les tribus des BENI-IGUIL d’ou elle tire son nom. On la considére comme la
meilleure race a viande en raison de la finesse de son ossature. C’est une race

tres résistante au froid et aux vents glacés des steppes [22].

« Race Barbarine

C’est un animal de bonne conformation, de couleur blanche, sauf la téte et les
pattes qui peuvent étre bruns ou noirs. La queue est grasse, d’ou I'appellation de
mouton a queue grasse. Son aire de répartition est limitée a I'est Algérien par I'erg
oriental a I'est de 'oued Rhigh et dans les régions avoisinantes de la frontiére

Tunisienne [22].

++ Race Berbere

Elle est considérée comme l'ancétre du mouton d’Afrique du nord. C’est un animal
de petite taille, que I'on rencontrait auparavant principalement en Kabylie, et a un
degré moindre dans I'Ouarsenis, avec les caractéristiques lIégérement différentes.
Généralement, il peuple les zones montagneuses du Tell jusqu'a l'ouest.
Actuellement, le berbére semble en voie de disparition.
A propos de la population ovine "Tazegzawth" peu connue, cette population a été
récemment signalée dans les régions de Bejaia et Tizi-Ouzou. Cet effectif est
estimé a prés de 3000 tétes. Les observations préliminaires faites sur cette
population ovine mettent en exergue quelques caractéristiques qu'’il s’agira de
vérifier et de conforter par une recherche approfondie et méthodique [22].

+ Race D’'man
Cette race saharienne est répandue dans les oasis du sud-ouest Algérien :

Gourara, Touat, Tidikelt et va jusqu'a El-Goléa a I'Est et se prolonge dans les
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zones désertiques au sud de Bechar sous le nom de race de TAFILALET ou
D’MEN [22].

+» Race Sidahou

C’est la seule race Algérienne dépourvue de laine, mais a corps couvert de poils,
la queue étant longue et fine. Cette race se trouve dans le grand Sahara Algérien
allant de Bechar et passant par Adrar jusqu'a Djanet. On qualifie cette race de

résistante au climat saharien et aux grandes marches [22].

1-4.2. Races Caprines

Le cheptel caprin algérien est peu connu, sa conformation et ses aptitudes ne

sont pas encore définies [15]. Il est représenté par :

« La cheévre arabe

C’est la population la plus rependue. Elle se rattache a la race Nubienne. Elle
domine sur les hauts plateaux et les régions septentrionales du Sahara ou elle est
conduite avec des troupeaux de moutons qu’elle guide. Sa robe est blanche

associée a du roux, du noir et du gris [15]. Dans cette population on distingue :

e Race Arabia
Race domestique localisée dans la région de Laghouat. Elle se subdivise en deux
sous-types : 'un sédentaire et l'autre transhumant. Comparativement au type

transhumant le type sédentaire a les poils plus longs [15].

e Race Makatia

Cette race est localisée dans les hauts plateaux et la région nord de 'Algérie. Elle
est utilisée principalement pour la production de lait et de viande et spécialement

pour la peau et le cuir[15].

% Race kabyle

La chévre de Kabylie est de petite taille. Elle peuple abondamment les massifs
montagneux de la Kabylie, des Aures et du Dahra. Son poil est long de couleur
généralement brun foncé, parfois noir. L'effectif total est d’environ 427.000 tétes
[15].
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s Race M’zabit

Chevre principalement laitiere, appelée également Touggourt, cette chévre est
originaire de M'’tlili dans la région de Ghardaia. Elle peut toutefois se trouver dans
toute la partie septentrionale du Sahara. L’effectif total est de 607 500 tétes.
L’animal est de taille moyenne, sa robe présente trois couleurs : le chamois
dominant, le blanc et le noir [15].

I existe dans certaines régions, des métissages avec les races
méditerranéennes, comme la Maltaise, la Damasquine, la Murciana, la
Toggenburg et plus récemment avec 'Alpine et la Saanen, qui ont fait I'objet aussi
de tentatives d’élevage en race pure, spécialisée en production laitiére dans la

région de Kabylie [15].

1-5. Potentiel de production des viandes rouges

Dans les pays du Maghreb, les viandes rouges représentent un secteur
stratégique. En Algérie, 97% des besoins en viande rouge sont couverts par la
production nationale qui offre au consommateur une assez bonne disponibilité en
viande comparativement a ses voisins du Maghreb [23]. La plus grande part dans
cette situation revient au cheptel ovin considéré comme étant le premier
fournisseur de viande rouge avec presque 56% de la production nationale face

aux bovins qui représentent 34.5% et les caprins qui ne font que 8.6% [24].

Cet état des choses releve au fait, d’'une stabilité dans I'évolution de la production

de viande durant la derniére décennie.
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Chapitre 2

GENERALITES SUR LA TUBERCULOSE

2-1. Définition

La tuberculose est une maladie infectieuse bactérienne chronique, commune a
'homme et aux animaux [25]. Elle est due a diverses espéces bactériennes
appartenant au « complexe tuberculosis» [3], dont la Iésion anatomique
caractéristique, mais pas nécessairement pathognomonique, est le nodule
granulomateux « tubercule » [25]. C’est une maladie a déclaration obligatoire [2],
maladie réputée légalement contagieuse (MRLC) [26]. Zoonose majeure qui Sévit

dans le monde entier [25].

2-2. Historique

La tuberculose est 'une des maladies les plus anciennes. Des lésions osseuses
de la tuberculose vertébrale «mal de pott »ont été retrouvées sur des squelettes
humains datant de I'dge de la pierre et sur des momies égyptiennes qui sont a

I'origine des M. bovis [27].

e Entre 1478 et 1557, JERALAMON et FRACASTRO déclarerent que la
tuberculose est incriminée a un organisme interhumain [28].

e EnNn 1810, LAENNEC inventa le stéthoscope pour 'auscultation. |l procéda a
une étude clinique et nécrosique complete de la maladie qui lui permit
d’affirmer l'unicité de la tuberculose [27].

e En 1865, VILLEMIN démontra I'inoculabilité de la tuberculose humaine au
lapin et l'année suivante, affirma également l'unicité de la tuberculose
humaine et bovine [29].

e 1882 : Robert Koch mit en évidence a partir de Iésions humaines, le bacille
tuberculeux (souvent désigné, depuis, comme Bacille de Koch ou B. K.)
puis le cultiva sur sérum de cheval coagulé. Pour Koch, un méme bacille
était responsable de la tuberculose naturelle de 'homme, des bovins, du

singe, du cobaye, du lapin et de la poule [3].
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e Entre 1889 et 1896, des recherches réalisées par différents auteurs,
menerent a distinguer les trois bacilles qui sont classés par la suite en
différentes espéces :M.tuberculosis, M .bovis, M.avium [27].

e En 1890, MAFUCCI, démontra la spécificité de I'infection aviaire [27].

e En 1891, GUTTMIN découvrit le diagnostic allergique par la tuberculine
[30].

e En 1908 et1920, une souche de M.bovis fut repiquée sur la pomme de terre
biliée par CALMETTE et GUERIN. Le BCG (Bacille de CALMETTE et
GUERIN) fut appliqué a ’'homme pour la premiéere fois en 1921 [31].

e En 1999, ARANAZ et ses collaborateurs décrivirent M. Tuberculosis subsp
caprae a partir de119 souches de mycobactéries isolées de chévre, d’'une
souche isolée de porc et d’une autre souche isolée d’'un mouton [32].

e En 2001, NIEMANN et al. [33] prouvérent que les caracteres
bactériologiques et génétiques de M .tuberculosis subsp caprae sont plus
voisins de ceux de M .bovis . lls proposérent alors cette sous espece dans
'espéce M.bovis avec la nomenclature de M. bovis subsp caprae [32].

e En 2003, ARANAZ et ses collaborateurs proposéerent d’élever M. bovis
subsp caprae au rang d'especes et le 13 novembre 2003, ces auteurs

validérent la nomenclature de mycobacterium caprae [32].
2-3. Habitat

L’habitat habituel de la majorité des mycobactéries est I'eau ou les endroits
riches en eaux, comme les mousses, les eaux de surface, la boue et la terre
lorsqu’elle est enrichie en matiere organique par les féces ou le compost [34].
Elles sont environnementales et peuvent étre isolées habituellement a l'intérieur
des domiciles (douches) [35]. Par ailleurs, elles sont souvent en contact avec la
peau et les muqueuses, particulierement les épithéliums respiratoire et digestif
[36].

La majorité des espéces de mycobactéries sont donc des saprophytes, dont le
pouvoir pathogéne ne s’exprime que de fagcon occasionnelle. Cependant,
certaines especes au sein de ce genre sont des pathogénes intracellulaires stricts
des animaux [37]. On compte aujourd’hui 158 espéces reconnues du genre

Mycobacterium [4].
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Chapitre 3

EPIDEMIOLOGIE DE LA TUBERCULOSE DES PETITS RUMINANTS

3-1. Epidémiologie descriptive

« Dans le monde

La tuberculose des caprins est une maladie a répartition mondiale qui sévit le
plus souvent de facon sporadique [38]. Elle est rare et exceptionnelle chez le

mouton [3].

Cependant, la France en 1999 a fixé des mesures techniques et administratives
relatives a la prophylaxie collective de la tuberculose caprine [39] et a I'heure
actuelle, ce pays est indemne. Néanmoins, le maintien de M.bovis chez les
espéces sauvages a considérablement compromis les efforts d’éradication dans
les pays comme [lrlande, la Nouvelle Zélande, le Royaume uni de Grande-

Bretagne et dans certaines parties des Etats-Unis d’Amérique [40].

Dans les pays en voie de développement, la tuberculose a Mycobacterium bovis

est 'une des zoonoses endémiques négligées [41].

< En_Afrique

La tuberculose a M.bovis figure parmi les principales maladies entrainant des
pertes économiques estimées chaque année a plusieurs dizaines de millions de
dollars [42]. La majeure partie des programmes nationaux de lutte contre la
tuberculose animale en Afrique ignore la part du M.bovis en tant que cause de la
maladie chez 'homme compte tenu du manque de moyens de diagnostic de
pointe, d’'ou la grande difficulté d’évaluer son impact sur la santé humaine [43].
Parmi les 55 pays africains, seuls sept (Afrique du Sud, Algérie, Burkina Faso,
Cameroun, Maroc, Namibie et Zambie) disposent d’'un programme de lutte contre
la tuberculose bovine dans les troupeaux de bétail, utilisant les tests
tuberculiniques et I'inspection post-mortem pour la surveillance de la maladie. Ces

programmes restent toutefois peu efficaces du fait des mouvements de
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transhumance des animaux dans des zones ou ces mesure ne sont pas
appliquées et aussi du manque de synergie entre les Etats impliqués dans la lutte
[43].

< En Algérie

L’Algérie est un pays reconnu infecté de la tuberculose des petits ruminants [44],
le probléme de la tuberculose de petits ruminants est négligé. Il n’y a pratiquement
pas de données fiables sur I'ampleur de la maladie. Les informations sur la
prévalence de la tuberculose des petits ruminants fait défaut. En outre, I'élevage
des petits ruminants n'est pas soumis a un test de contrdle de la tuberculose. Un
petit nombre de petits ruminants est abattu et soumis a l'inspection des carcasses
dans les abattoirs, I'existence des abattages clandestins complique encore la

tache des pouvoirs publics [45].

3-2. Epidémiologie analytigue

Cette partie consiste en :

3-2.1. Sources de contagion

Les sources se résument en :

3-2.1.1. Individus tuberculeux

Les individus tuberculeux constituent une source importante de contagion.

L’excrétion de bacille tuberculeux est [3] :

e Précoce : pendant la période de I'infection (Importance du dépistage de
la tuberculose)

e Durable : durant toute I'évolution de la maladie.

e Importante : les formes ouvertes.

e Irréguliére : I'excrétion varie en intensité dans le temps.

3-2.1.2. Matiéres virulentes

Elles sont représentées par :
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Les tissus divers :

Organes et ganglions, siége du foyer tuberculeux.
Sang : la bacillémie est rare et transitoire. Elle survient lors d’épisodes
aigus et surtout a la phase terminale de la maladie.

Viandes : virulence conditionnée :

Par la proximité du foyer tuberculeux: aussi la découverte de Iésions

ganglionnaires doit imposer, lorsque I'animal est destiné a la consommation, la

saisie de l'organe ou de la partie de la carcasse correspondante.

 Par la virulence du sang : les formes évolutives de tuberculose (correspondant

a un risque élevé de bactériémie) doivent imposer (lorsque I'animal est destiné

a la consommation) la saisie totale des carcasses [3].

X/

L X4

L'excrétion :

Le réle de I'excrétion varie en fonction de la localisation du processus tuberculeux.

v Le jetage, la salive et les expectorations provoquent la dispersion dans

I'atmosphere de gouttelettes contenant quelques bacilles tuberculeux
responsables d'une transmission aérienne. Les aérosols constituent la plus
importante source de contagion. La localisation de l'infection est pulmonaire
dans la majorité des cas de la tuberculose chez les bovins et les petits
ruminants [46, 47, 48, 49, 50, 51, 52].

Les excréments : les féces (parfois trés riches en bacille) et les urines sont
des sources de contagion en cas de tuberculose digestive et rénale
respectivement [3].

Le lait et les produits laitiers sont aussi dangereux lors de mammite
tuberculeuse. Cependant, une excrétion de bacilles tuberculeux dans le
lait est possible méme en absence de lésion macroscopique. Elle joue un
réle significatif dans la transmission de l'infection aux veaux et a 'homme
[52].

Les lésions cutanées peuvent parfois constituer des sites riches en
bacilles [29].

Le sperme virulent lors de lésions du testicule ou de I'épididyme [52]. Ce

cas de figure reste trés rare, mais n'est pas impossible [4].
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v Les sécrétions utérines : importance lors de métrite tuberculeuse [3].

Les sources secondaires de contamination sont présentes dans le milieu

extérieur.

Cependant, le r6le de ce dernier dans la contagion dépend de la durée de survie

des mycobactéries [53, 54, 55].

3-2.1.3. Résistance du bacille tuberculeux

Elle est évalué dans :

% Le milieu extérieur, souillé par les excrétions virulentes ;

e Les Dbacilles desséchés, conservés a [|obscurité, demeurent
virulents pendant au moins 5 mois ; conservés a la lumiére solaire,
iIs ne restent virulents que 40 jours environ.

e Dans les bouses des animaux le bacille tuberculeux peut résister
jusqu’a 2 mois en été et 5 mois en hiver. Le bacille tuberculeux
aviaire semble pouvoir résister dans le sol pendant des durées bien

supérieures [3].

« Les produits d’origine animale :

En 1953, 25 a 64% des laits de grand mélange pouvaient transmettre la
tuberculose au cobaye. Réfrigérés, les laits restent virulents durant plusieurs

semaines (la pasteurisation du lait permet de détruire le bacille tuberculeux) [3].

3-2.2. Modalités de contagion

Nous devons distinguer les modes de transmission et les voies de pénétration des

bacilles tuberculeux dans I'organisme animal.

3-2.2.1. Modes de transmission

lls sont divers et varient en importance selon I'espéce.

a) Transmission horizontale

La transmission se fait surtout selon un mode horizontal direct sans relais

lors de coit, de tétés, et de contacts étroits prolongés, ou alors indirect
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[56], dans ce dernier cas, les matieres virulentes et le milieu extérieur

souillé constituent le relais [57,58].

b) Transmission verticale

Absence de transmission congénitale: le jeune issu de mére tuberculeuse
nait sain; isolé des la naissance, il peut étre utilisé pour le repeuplement
[3]. Or, en 2007, les chercheurs turcs ont découvert un cas de tuberculose
généralisée chez un veau nouveau-né agé de 15 jours soupconné d'origine
congénitale (infection par aspiration du liquide amniotique dans l'utérus)
[59].

3-2.2.2. Voies de pénétration

Les principales voies de pénétration sont :

a) Voie respiratoire

Inhalation de microparticules excrétées par les organismes tuberculeux. C’est la
voie de pénétration la plus fréquente chez les bovins, le chien, THomme. Son
efficacité est redoutable, car les bacilles sont déposés dans lalvéole, ou les

défenses immunitaires sont les plus faibles [3].

b) Voie digestive

Elle est considérée comme secondaire, avec des formes de Iésions
mésentériques retrouvées en nombre faible dans les cas de bovins [60].
Absorption de lait virulent (veau, chat...) de viandes ou d’abats virulents
(carnivores), coprophagie (volailles) [3] et I'hnerbe contaminés par des doses

bacillaires massives [60].
c) Autres voies
D’autres voies ont été décrites, a savoir la [3] :

* Voie vénérienne : importance dans la monte publique et l'insémination
artificielle (un taureau responsable de la contamination de 800 vaches
en 1968 par l'utilisation de sa semence contaminée pour I'insémination

artificielle.
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* \oie cutanée : piqlre, souillure de plaie ; rencontrée surtout chez
'Homme

* Voie conjonctivale : possible.

3-2.2.3. Réservoirs animaux

Toutes les especes de vertébrés peuvent étre atteintes spontanément par des

bacilles tuberculeux [3].

De nombreuses espéces animales sont sensibles aux mycobactéries [61, 62]
et & M.bovis en particulier [63, 64]. Les bovins constituent le réservoir principal
de mycobacterium bovis [65, 66, 64]. Toutefois, la distribution étendue de M.bovis
dans la population d'animaux domestiques et d'animaux sauvages représente

aussi un vaste réservoir pour ce micro-organisme [67].

Bien que les bovins soient considérés comme I'héte véritable de M. bovis, la
maladie a été signalée chez beaucoup d’animaux domestiques et sauvages. Les
bovins, buffles, et les chévres sont considérés comme réservoir primaire de M.bovis,
tandis que les équidés, porcs, les sangliers sauvages, les chiens, les chats et les
moutons peuvent constituer des réservoirs secondaires [50]. Des isolements de
M.bovis ont été faits a partir du dromadaire [68], de chameau [69], des cerfs, des
antilopes, des renard, des visons, des blaireaux, des furets, des rats, des primates,
des lamas, des taupes, des koudous, des élands, des tapirs, de wapiti, des
éléphants, des sitatungas, des oryx, des addax, des rhinocéros, des opossums, des
écureuils, des loutres, des phoques, des lievres, des ragondins [66] et les grands
prédateurs carnivores comprenant les coyotes, les lions, les tigres, les |léopards et

les lynx [70].

M. caprae peut affecter 'homme et plusieurs espéces animales, en effet des
souches de M. caprae étaient isolées des étres humains en Espagne provenant
d’'un employé d’abattoir, d’'un vétérinaire ayant des contacts avec les chevres et
d’'un habitant vivants dans une région ou I'élevage caprin était trés développé. Ces
données laissent supposer la possibilité d’une transmission a ’'Homme a partir des
animaux et notamment de la chevre [71]. De plus, trois souches ont été

notamment isolées en Espagne et en moins douze souches en Allemagne de



41

'Homme. Toutefois, ces souches ont été isolées de porc, de mouton et de
cervidés [32].

Cependant, les travaux de DURATE et ses collaborateurs [72] réalisés au Portugal
entre juillet 2002 et juin 2007 sur des échantillons provenant des abattoirs de six
différentes régions, ont été soumis au conseil national de référence par l'autorité
vétérinaire dans le cadre du programme d’éradication de la tuberculose bovine. Sur
un total de 293 échantillons tuberculeux isolés de : bovins (n=258), chevres (n=8),
le cerf rouge (n=21) et sanglier (n=6), 283 ont été identifiés comme M. bovis, 10 ont
été identifiées comme M. caprae dont (7) chez les chévres, (2) de bovins et (1) de
sanglier, donc M. caprae touche en plus des chevres, les bovins et les sangliers
[72].

3-2.3. Facteurs de réceptivité

Dans la tuberculose, le « terrain » joue un réle important dans le développement
de linfection. Par ailleurs, certains facteurs (surmenage et lactation) peuvent

favoriser I'expression clinique de l'infection [3].

3-3. Epidémiologie synthétique

3-3.1. Al'échelon de I'élevage

On I'évalue par rapport :

3-3.1.1. Origine de l'infection

Il existe trois facteurs de risque d’infection d’un élevage :
* introduction : achat, prét, retour d’'un animal;

* voisinage: « bon voisinage » : prét, échange de services, de matériel,

d’animaux, visites ; «proximité » : contacts directs ou indirects ;

» résurgence : aprés un précédent foyer de tuberculose, récidive liée a la

persistance de I'infection a bas bruit.

L’'importance respective de chacun des facteurs de risque dépend des conditions

épidémiologiques locales [3].
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3-3.1.2. Modalités d’évolution dans I'élevage

L’évolution est classiquement sporadique, compte tenu du délai d’'incubation, de
sa variabilité et du mécanisme de propagation dans la population par la
transmission entre les individus ; celle-ci est d’autant facilitée que les animaux
excréteurs ne sont le plus souvent pas détectés cliniguement et que la
transmission aérienne et digestive est d’'une redoutable efficacité, conjuguée a la

répétition des contaminations résultant de la cohabitation [3].

L’évolution peut étre explosive, a la suite de la contamination d’'un grand nombre

d’animaux & une source commune particulierement contagieuse [3].

3-3.2. Al'échelon d’'un pays

On I'évalue par rapport :

3-3.2.1. Evolution dans le temps

La lenteur de la diminution du taux de prévalence est la conséquence de

l'insuffisance de maitrise des facteurs de risque [3].

3-3.2.2. Répartition géographigue

La répartition géographique est le reflet de I'efficacité (ou non) des mesures de

lutte mises en ceuvre ou de leur respect.

3-3.2.3. Interrelations entre especes animales

Si les différentes mycobactéries tuberculeuses ont des hbdtes préférentiels,
elles sont susceptibles d’étre transmises a d’autres espeéeces , dont 'lHomme,

qui peuvent jouer un réle dans leur transmission, voire dans leur entretien [3].

Outre les caprins, Mycobacterium caprae infecte d’autres espéces animales, il a été
isolé pour la premiere fois des chévres, mais il ne se limite pas aux troupeaux
caprins. M. caprae a été isolée méme chez les bovins [7]. Cette souche a été isolée

également chez 'homme [73].
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Chapitre 4

ETUDE DE L’AGENT ETIOLOGIQUE

4-1. Classification

Le genre MYCOBACTERIUM appartient a 'ordre des ACTINOMYCETALES et
constitue le seul genre de la famille des MYCOBACTERIAECAE [74]. Dans
laquelle, trois groupes sont distingués: mycobactéries pathogenes (M.
tuberculosis, M. africanum, M.bovis, M.caprae), mycobactéries opportunistes et

mycobactéries saprophytes [75].

Ces deux dernieres catégories sont qualifiées d’atypiques ou non tuberculeuses
[76].

Au sein du genre Mycobacterium, on distingue deux complexes majeurs :

- le complexe « avium intracellulaire », incluant 'agent de la tuberculose aviaire

(M. avium) et celui de la paratuberculose (M. paratuberculosis) [50],

- le « complexe tuberculosis », comportant un nombre croissant de membres,
dont M. tuberculosis, I'agent de la tuberculose humaine contagieuse, M. bovis et
M. caprae (considérés comme les agents principaux de la tuberculose des
ruminants) [77]. Il comporte un nombre croissant de membre (M. bovis, M.

tuberculosis, M. africanum, BCG, M. canitti, M. caprae, M. microti, M .pennipidii)

[6].

Cependant, M. bovis est pathogéne pour de nombreuses espéces y compris

I'Homme et appartient au complexe trés homogene sur le plan génétique [6].

Toutefois, M.caprae a été initialement identifié¢ a partir d'un isolat de chévre
en 1999 par ARANAZ et ses collaborateurs qui l'avait nommé Mycobacterium

tuberculosis subsp caprae [78].

Cependant, M. caprae et le M. bovis ont des caractéristiques trés rapprochées et
méme communes ce qui permet de les distinguer de M.tuberculosis. C’est pour
cette raison que la souche M. caprae a été reclassée sous le nom de M. bovis

subsp. Caprae [33].
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4-2. Caractéres

On distingue les caracteres :

4-2.1. Bactériologiques

Bien qu’ayant une structure générale des bactéries a Gram positif, les bactéries
du genre Mycobacterium, ou mycobactéries sont difficilement colorables par les
colorants usuels ; donc nécessitent des colorations spéciales, les plus utilisées
sont celles de ZIEHL-NEELSEN et la technique de fluorescence (auramine
phéniquée) [32]. Les mycobactéries sont des Bacilles Acido-Alcoolo-Résistants

(B.A.A.R) [74]. Elles sont occasionnellement ramifiées [76].

Toutefois, Mycobacterium caprae présente tous les caractéres du genre
mycobacterium [32].

4-2.2. Morphologigues

Les mycobactéries sont des bacilles droit (CF. figure 4.1) ou Iégérement incurvés
de 1 a 10 um de long sur 0,2 a 0,6 um de large, immobiles ne forment pas de
spores ou capsules [74] .Elles ne forment pas de flagelle ni d’autre appendice de

type pili ou fimbriae [79]. M.bovis est un bacille trapu, immobile, granuleux [27].
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Figure 4.1 : Morphologie des mycobactéries observées avec
microscope a bailliage [80].

4-2.3. Culturaux

Ces caracteres sont évalués par :

a) Milieu
Les mycobactéries sont des bactéries a multiplication lente (temps de
multiplication de 20 heures) [81]. Elles ne poussent pas sur les milieux ordinaires.
Cependant leurs cultures nécessitent des milieux spéciaux tels que le milieu de
LOWENSTEIN-JENSEN enrichi de 0,2% de pyruvate et le milieu de COLETSOS
[32]. Le M. bovis et M.caprae sont des micro—aérophiles [27; 32]. Les caractéres

des colonies sur les différents milieux :

s LOWENSTEIN-JENSEN : Les colonies de M .bovis sont typiques. Elles
poussent lentement, toujours en plus d’'un mois a l'isolement. Elles sont
petites, non pigmentées, lisses et dysgoniques (Cf. figure 4.2) d’abord
plates elles deviennent ensuite bombées, brillantes mais ne dépassent pas

la taille d’'une téte d’épingle [27].

< COLETSOS : La croissance de M. bovis est favorisée sur milieu de

Coletsos contenant du pyruvate de sodium [82].
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Colonies de M.bovis

Figure 4.2 : Colonies de M. bovis sur
un milieu Lowenstein-jensen [83].

b) Température

La température optimale de croissance des mycobactéries est 35a 37°C [84].
Alors gu’elle n’est pas observée pour les températures de 25°C, de 30°C ou de

45°C [32]. Les températures maximales de cultures étant de 30 a 41°C [85].

c) pH

Les variations du pH supportées sont faibles, elles sont comprises entre 6,8 et 7,0
[86,60].



47

4-2.4. Caractéres biochimigues

L'étude des caractéristiques biochimiques repose essentiellement sur la
recherche de la production d'acide nicotinique, de nitrate réductase et d'une
catalase (Cf. tableau 4.1).

Toutes les mycobactéries du « complexe tuberculosis » produisent une catalase
thermolabile (inactivé a 68°C) [86]. Par contre, toutes les mycobactéries
atypiques possedent une activité catalase thermorésistante sauf certaines
especes comme M.malmoense, M.gastri, M.marinum, M.chelonae et M.abcessus
qui ont une activité catalasique thermosensible [87]. Cependant, ces dernieres

ont un temps de croissance rapide [88, 89].

Les mycobactéries tuberculeuses sont sensibles a I'acide para- nitro-benzoique

(PNB) auquel les mycobactéries non tuberculeuses sont résistantes [90].

D'autre part, toutes les espéces de mycobactéries sont résistantes au TCH
(hydrazide de l'acide thiophene-2-carboxylique) y compris M.tuberculosis [87].

Seuls M.bovis et le M.bovis BCG en sont sensibles [86].

M.caprae ; une réponse négative est observée pour les tests catalase (a 68°C),

nitrates et niacine [71].

M.bovis ; Catalase négative a 68°C pendant 20 minutes, nitrate réductase
négative, niacine négative, M.bovis ne peut pas synthétiser I'acide nicotinique,

uréase positive, B-glucosidase négative [91], arylsulphatase négative [79].

Les caractéres de différenciation des espéces mycobactériennes sont rapportés

dans le tableau 4.1 :
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Tableau 4.1 : Les caracteres de différenciation des especes mycobactériennes.

présence de
PNB***

Aspect colonies* Lisse Lisse Rugueux Rugueux Rugueux /
Lisse
Pigmentation* Non Non Non pigmenté Non Pigmenté
pigmenté pigmenté pigmenté /non
Pigmenté
Délais culture* 30a 30a 20428 30 a 60jours 4 a 30jours
60jours 60jours jours**xx ou plus
Type Micro- Micro- Aérobie / /
respiratoire*****  aérophile  aérophile
Niacine* - - + + /- -
Nitrate réductase* - - + + /- + /-
Catalase a 22°C* + + + + +
Catalase a 68°C* - - - - +
Croissance en + - / /
présence de
pyrazinamide*****
Croissance en - - + + /- +
présence de
TCH**
Croissance en - - - - +

TCH : Hydrazide de 'acide Thiophéne 2 Carboxylique, PNB : acide Para Nitro-benzoique.

*[92] ;** [87] ,***[90] , *kkk [86] *kkkk [32]

4-2.5. Résistance et sensibilité

L’humidité et la température sont les principaux facteurs qui influencent la

persistance des mycobactéries dans I'environnement [93].

<> Résistance : les mycobactéries résistent vis-a-vis les:

a) Agents physiques : les bacilles tuberculeux sont résistants au froid (4°C) et a la

dessiccation (2 a 3 mois) [31]. La lyophilisation est d’ailleurs un excellent moyen

de conservation [86].

b) Agents chimiques : elles sont beaucoup plus résistantes que les bactéries

usuelles aux antiseptiques et aux désinfectants chimiques [31].
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<> Sensibilité : les mycobactéries sont sensibles vis-a-vis les:

a) Agents physiques : elles sont sensibles a la chaleur (20 minutes a 60°C ; 20

secondes a 75°C) [29]. Elles sont également sensibles a lumiéere solaire, aux
ultras violets (UV) et aux radiations ionisantes [31].

b) Agents chimiques : ces bacilles sont généralement sensibles aux désinfectants

chlorés, iodés, formolés et crésolés [31].

c) Antibiotiques : les antibiotiques de premiere intention utiles dans le traitement
de la tuberculose sont: isoniazide, rifampicine, éthambutol et pyrazinamide
[94].0r, des résistances ont été rapportées dans le traitement de la

tuberculose concernant isoniazide et rifampicine [95].

Un nouveau traitement contre la tuberculose: le Sirturo produit par un laboratoire
américain est capable de venir a bout des formes de tuberculose multi-résistantes

aux antibiotiques. Il vient d'étre autorisé aux Etats-Unis [96].
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Chapitre 5

ETIOPATHOGENIE, SYMPTOMES ET LESIONS

5-1. Etiologie

La tuberculose est causée par un micro-organisme aérobie ou micro-aérophile a

croissance lente de la famille des mycobacteriacae, qui comprend des agents [97]

v' Pathogénes pour 'lhomme et I'animal
v" Occasionnellement pathogénes
v Saprophytes non pathogénes.
Par ailleurs, M. bovis est responsable de la tuberculose des ruminants [98], il
peut infecter 'homme [32] ainsi que animaux domestiques et sauvages [99].
La tuberculose des petits ruminants est due a M. bovis et a M. caprae [3]. Par
ailleurs, NIEMANN et al. [33] rapportent que cette espece mycobactérienne est
initialement identifiée comme agent causal de la tuberculose des petits ruminants
et parfois méme des bovins [7].
La tuberculose des caprins est souvent causée par M. bovis, bien que M.
tuberculosis et M. avium ont été isolés occasionnellement [100].
Cependant, la tuberculose des petits ruminants peut étre due a M. bovis, M. caprae

ou M. tuberculosis [3].

Bien que la tuberculose soit rare chez le mouton, celui-ci est sensible a
Mycobacterium bovis, relativement résistant a M. avium (eaux de boissons

contaminées par des excréments d’oiseaux) et résistant a M. tuberculosis [101].

5-2. Pathogénie

La pathogénie comporte les :

5-2.1. Conditions de I'infection

Elles sont qualitatives et quantitatives :
5-2.1.1. Qualitatives

Elles tiennent au bacille qui doit étre virulent et a I'néte qui doit étre réceptif et

sensible ;
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1. Facteurs tenant au pouvoir pathogéne du bacille

Nous citons :

a) Espece mycobactérienne

L’infection des mammiferes par le bacille aviaire définit des Iésions peu étendues,
rarement caséifiées, évoluant rapidement vers la sclérose. Ces lésions sont
cependant riches en bacilles : cette contradiction entre le grand nombre de

bacilles et leur action cytopathogene faible serait dd a leur faible toxicité [3].

b) Pouvoir pathogéne du bacille

Les mycobactéries atypiques engendrent une mycobactériose localisée, souvent
limitée au complexe primaire. lls provoquent plutét I'apparition de lésions
folliculaires, alors que les bacilles tres virulents (M. bovis et M. caprae) mener a

des lésions exsudatives [3].

2. Facteurs tenant a la réceptivité et a la sensibilité de I'hbte

On distingue :

a) Espéce animale

L’espéce intervient dans la sensibilité. Cependant, les petits ruminants sont plus

résistants que les bovins a M. bovis [3].

b) Age
Les Iésions sont plus fréquentes et plus graves chez les jeunes ou chez les

animaux ageés que chez les adultes [3].

c) Etat général
La sensibilité au bacille tuberculeux augmente avec la présence des facteurs qui

entrainent une diminution de I'état général ; carences, sous-alimentation et

conditions d’élevage intensif [3].

d) Facteurs tissulaires locaux

La structure du tissu, la richesse de la vascularisation et du systéeme
macrophagique local, interviennent dans la morphologie des lésions: les Iésions
exsudatives sont plus fréquentes et plus violentes dans les tissus laches (poumon)
et les cavités pré-formées (séreuses). L’existence de lésions préexistantes
(pulmonaires, mammaires, locales liées a l'injection de produits irritants) peut

favoriser 'implantation du bacille tuberculeux [3].
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5-2.1.2. Quantitatives : elles tiennent a la dose et a la répétition des doses de

bacille.

1. Dose (nombre de particules infectieuses)

Une dose minimale, variable selon I'espéce inoculée et la voie de pénétration est
nécessaire. Cependant, pour les petits ruminants et par voie sous cutanée,
plusieurs milliers engendrent l'infection alors que quelques centaines suffisent

pour les bovins [3].

2. Répétition des doses

L’inoculation d’'une dose unique de bacilles tuberculeux ne peut entrainer que des
lésions bénignes évoluant vers la stabilisation, alors que des doses plus faibles

mais répétées dans le temps, favorisent I'apparition d’une tuberculose évolutive

[3].

5-2.2. Etapes de l'infection

Lorsque toutes les conditions sont réunies, l'infection peut progresser et il est
possible de différencier schématiquement dans le déroulement de la tuberculose

deux étapes : étape primaire (primo-infection) et étape secondaire [3].

5-2.2.1. Etape primaire (primo-infection)

Elle est liée a la pénétration du bacille tuberculeux pour la premiére fois dans un
organisme sain et aboutit & une phagocytose d’'une partie de ces bacilles. La partie
phagocytée non détruite se multiplie dans les phagocytes. Cette multiplication
conduit a la formation d’'une Iésion initiale (chancre d’inoculation). Le drainage
lymphatiqgue des mycobactéries aboutit a la formation des Iésions dans les nceuds
lymphatiques locorégionaux selon la «loi d’adénopathie satellite de PARROT». Le
chancre d’inoculation plus I'adénopathie satellite forme le complexe primaire dont la

localisation révéle la porte d’entrée [102].

Chez les petits ruminants, d’apres les travaux de NIEBERLE et COHRS, le
complexe primaire se localise souvent au niveau pulmonaire, parfois au niveau
digestif et jamais observé au niveau hépatique, génital, mammaire et conjonctival
[29].
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Lorsque I'un des deux éléments (I'adénite ou le chancre) manque, le complexe est

dit incomplet ou dissocié [103].

Le complexe primaire peut évoluer selon trois modes différents: la guérison, la

stabilisation ou la généralisation précoce [104].

La généralisation précoce du complexe primaire est la régle, cette évolution résulte
d’'une multiplication bacillaire active suivie de I'embolisation des bacilles dans la
voie lymphatique et/ou sanguine, il est favorisé par le ramollissement du caséum et
'ouverture de la Iésion dans un vaisseau sanguin ou lymphatique. Selon I'état de
résistance de l'organisme (age et état général), cette généralisation peut se

dérouler selon deux modalités, généralisations :

e aigue précoce : en absence de toute résistance de l'organisme, le bacille
tuberculeux peut, par voie lymphatique ou sanguine, gagner de nombreux
organes et leurs ganglions. Les lésions qui en résultent se développent au
méme stade (tuberculose miliaire aigue).

e précoce ralentie : suite a un état de résistance partielle de I'organisme qui
n‘empéche pas la dissémination de I'agent infectieux, et la généralisation de
la tuberculose se déroule par vagues successives, et les lésions

apparaissent a des stades évolutifs différents [29].

Ces formes peuvent se stabiliser, c’est-a-dire passer de [I'état quiescent,

caractérisées par :

e Calcification
e Enkystement

¢ Remaniement fibreux.

Ces formes stabilisées peuvent demeurer en cet état durant toute la vie de I'animal,

ou donner lieu a une généralisation tardive [27].

5-2.2.2. Etape secondaire

Lors d’'une baisse des défenses de I'organisme du sujet infecté, il se produit une
rupture de I'équilibre entre I'néte et la bactérie. Les bacilles quiescents (endormis)

se réveillent, se multiplient et donnent lieu a la tuberculose maladie dont la
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symptomatologie dépend du site : poumon (tuberculose pulmonaire); ganglion
(tuberculose ganglionnaire); vertebre (mal de Pott) [81].

Elle résulte d’'une prolifération de proche en proche ; les Iésions sont regroupées
dans un seul organe : tuberculose chronique d’organe. Les lésions, le plus souvent
caséeuses, peuvent s’ouvrir sur une voie de drainage (formes ouvertes). Cette
forme peut se stabiliser ou se généraliser a une tuberculose de généralisation
tardive [3].

La tuberculose chronique d’organe, procédant par les voies canaliculaires
(bronches et voies biliaires) ou lymphatiques d’'un organe porteur d’une Iésion
initiale, succede soit au complexe primaire soit & une tuberculose de généralisation
progressive. Dans ce dernier cas, elle peut intéresser simultanément plusieurs
organes ainsi que les séreuses, par extension de voisinage.

La tuberculose chronique d’organe peut se stabiliser comme les formes

précédemment décrites et donner lieu aux mémes possibilités évolutives.
La tuberculose de généralisation tardive, signe 'abolition des défenses organiques
a la faveur d'un affaiblissement général. Elle peut survenir aprés une tuberculose
chronique d’organes ou I'une quelconque des formes précédentes pour un temps
stabilisées. Elles se manifestent soit par une tuberculose miliaire aigue de
surinfection, soit par une tuberculose caséeuse de surinfection (Cf. figure 5.1). Ces
deux formes sont elles-mémes susceptibles de stabilisation définitive ou d’'une
nouvelle poussée évolutive [27].

Elle s’observe rarement chez les petits ruminants, cette étape résulte d’'une
prolifération sur place (le plus souvent due a la reviviscence des bacilles de primo-
infection quiescents, plus rarement due a une réinfection d’origine exogéne) du
bacille tuberculeux, marquée par I'extension de proche en proche des formes

stabilisées [29].

Toutes les situations conduisant a une baisse de I'immunité est un facteur de
risque important (malnutrition, dénutrition, corticothérapie, thérapie par les

immunosuppresseurs) [81].
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Figure 5.1 :Pathogénie et évolution de la tuberculose animale [27].

5-2.3. Réaction de I'organisme infecté

L’organisme réagit par :

1. Développement d’'une immunité exclusivement cellulaire

Elle se manifeste par une mobilité accrue des macrophages, une plus grande
activité de phagocytose et une capacité accrue de lyse des corps bactériens [3].

L’infection par M.bovis entraine une réaction immunitaire. Elle est exclusivement
cellulaire et est facilement dépassée par linfection : Elle ne permet pas de

protéger efficacement I'animal en cas de contact fréquent ou important avec le



56

bacille. L'immunité humorale s’installe tardivement et n’apparait qu’'apres la

disparition cellulaire [105].

Elle est toutefois relative et facilement vaincue a la suite d’'une atteinte de I'état

général ou de réinfections massives ou répétées.

2. Développement de I'hnypersensibilité retardée (H.S.R.)

L’H.S.R. peut étre révélée par injection de bacilles ou mieux d’extraits bacillaires
(tuberculine) [3]. On observe cette réaction dHSR a la tuberculine au point
d’injection. Cette réaction a les caractéristiques suivantes : elle se traduit par un
érythéme et surtout une induration palpable, associés a des phlycténes voire a
une nécrose centrale si la réaction est trés intense ; elle ne se manifeste que 24
heures aprés l'injection (d’ou sa qualification de retardée) pour étre au maximum
au bout de 48 & 72 heures. Une biopsie montrerait, & partir de la 12°™ heure, une
infiltration du derme par des cellules mononuclées (lymphocytes, lymphoblastes et
macrophages) sans polynucléaires (du moins apres 24 heures). En méme temps,
il 'y a formation de dépb6ts importants de fibrines autour des infiltrats
périvasculaires. Les ganglions régionaux peuvent étre hypertrophiés et présenter
une hyperplasie des zones thymo-dépendantes (zones paracorticales). Ce type
d’'HSR peut étre induit par de nombreux autres antigenes microbiens mais

également non microbiens [106].

3. Apparition d’anticorps sériques antituberculeux

lls apparaissent plus tardivement que I'H. S. R. lls seraient surtout les témoins
d’'une tuberculose active. lIs présentent des fluctuations plus ou moins importantes
rendant trés relatif le diagnostic sérologique.

Toutefois, du fait de leur spécificité relative et de leur faible sensibilité, les

réactions sérologiques utilisables ont un intérét diagnostique limité [3].
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5-3. Symptbmes

lls se caractérisent par une évolution lente, chronique, sur plusieurs mois voire des

années.

Cette maladie se caractérise par la fréquence et limportance des formes
cliniquement silencieuses« Il y a plus d’infectés que de malades », « L’infection

est la régle, la maladie I'exception » [3].

La tuberculose maladie se manifeste par :

» Grande variété des aspects cliniques: tous les tissus et organes peuvent
étre intéressés par le processus (localisations plus ou moins fréquentes
selon I'espéce et le mode de contamination).

» Manifestations cliniques peu caractéristiques, en dehors de quelques
localisations particuliéres. En fin d’évolution, elles vont de pair avec une
atteinte importante de I'état général dominée par I'amaigrissement des
animaux.

» Défaut de corrélation entre l'importance des lésions et lintensité des

manifestations observées.

Conséquences : Ces quelques considérations suffisent a rendre compte des

difficultés du diagnostic clinique [3].

Les symptomes passent inapercus pendant une longue période ou I'animal infecté
semble étre en parfaite santé. En fin d’évolution, il y a une atteinte de I'état général

avec des signes peu caractéristiques [81].

La symptomatologie dépend de la localisation des Iésions (pulmonaire, mammaire,
viscérale, osseuse, cutanée ou génitale) et de la mycobactérie incriminée. Donc la

tuberculose se caractérise par une grande diversité de manifestations [104].

Les symptomes de la tuberculose des petits ruminants sont a la fois généraux et

locaux.
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5-3.1. Symptdomes généraux

Le tableau clinigue de la tuberculose animale est frustre sans signes
pathognomoniques [107].

Cependant, chez les jeunes animaux, la croissance s’effectue indiment et
tardivement, ces animaux gardent un aspect maladif et chétif. Chez le chevreau, la

maladie peut avoir une évolution plus rapide et occasionner une mort précoce [108].

Les adultes gravement atteints sont habituellement maigres, leurs poils sont ternes
et piqués, et leurs peaux sont séches et adhérentes aux muscles sous-jacents. A la
longue, ils finissent par devenir cachectiques, leurs températures d’abord normales,
puis irrégulieres, s’élevant peu a peu et peut atteindre 41°C, I'appétit disparait et la

rumination devient irréguliére et lente [27].

5-3.2. Symptdmes locaux

lls se manifestent principalement par une tuberculose :

5-3.2.1. Pulmonaire

Cest la plus fréquente (80% des cas) [109]. Elle peut rester longtemps
asymptomatique. La respiration devient courte, rapide, saccadée ; la toux est
fréquente, s’accompagne de jetage fétide [27], qui est inexistant au début, a la
longue il se manifeste sous la forme de mucosités jaunatres et grumeleuses jamais

sanguinolentes [29].

5-3.2.2. Intestinale

Cette forme est beaucoup plus rare. Elle est souvent asymptomatique ou
s’accompagne d’entérite chronique [27]. Chez certaines chévres se produisent des
ulcérations intestinales avec diarrhée et hypertrophie des ganglions digestifs [108],

amaigrissement, alternance de constipation et de diarrhée [110].

5-3.2.3. Mammaire

Au début, cette forme peut passer inapparente et ne peut pas étre diagnostiquée

cliniguement. Néanmoins, elle se traduit & un stade avancé par la présence de
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parties denses et indolores [29], donc I'organe et les ganglions rétro-mammaires
deviennent hypertrophies, durs et bosselés [29 ; 27].A ce stade le diagnostic de
certitude se base sur la recherche des bacilles dans le lait ou de fins flocons

peuvent y étre rencontrés [27].

5-3.2.4. Génitale : elle se manifeste chez [103] :

o Le male, elle aboutit a une vaginalite ou a une vagino-orchite a évolution
lente, la palpation des testicules révele parfois des cedémes et de nodules
durs.

o La femelle, elle entraine une métrite tuberculeuse fermée ou ouverte et elle
conduit a une métrite chronique séche puis purulente accompagnée de

stérilité

Ces quatre localisations sont les plus dangereuses en termes de transmission. |l
y a en effet une excrétion massive de bacille tuberculeux dans le jetage, le lait, les
feces, la semence, le pus [109].

5-3.2.5. Autres localisations : On peut noter la tuberculose sur les séreuses, la

plevre, le péritoine, le foie, les nceuds lymphatiques, aussi des formes
osseuses, méningée et musculaires. Des adénopathies tuberculeuses,

associées aux lésions des organes correspondant, sont constantes [27].

5- 4. Lésions

La tuberculose est le type de maladie infectieuse a évolution chronique, les
symptdmes et les Iésions chez les petits ruminants ont les mémes caractéristiques
générales de la tuberculose des bovins, avec prédominance des Iésions
pulmonaires associées ou non a des lésions pleurales, hépatiques ou péritonéales
[111].

5-4.1. Lésions macroscopigues

En fonction de leur caractére circonscrit ou diffus, on observe trois types de Iésions

tuberculeuses.
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e Tubercules (CF. Figure 5.2) (granulomes nodulaires) : miliaires, caséeux

(occupé par un centre blanc jaunatre), caséo-calcaires ou fibreux.

Tubercule
du ganglion
médiastinal

Figure 5.2 : Granulome tuberculeux [112]

e Infiltrations (territoire ou un organe) (Cf. Figure 5.3) et épanchements
tuberculeux étendus liés a un exsudat inflammatoire (les cavités séreuses,

parfois les articulations ou les méninges) (Cf. Figure 5.4) [27 ; 113].

Lésions pleurales

Nodules caséo-calcaires tuberculeuses

Figure 5.3 : Hépatite tuberculeuse Figure 5.4 : Pleurésie tuberculeuse [115]
[114]
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5-4.1.1. Lésions pulmonaires

Elles se manifestent par [29]:

e une prééminence chez les I'espéce caprine et ovine. Elles sont de type
nodulaire dans la majorité des cas, dénommeées selon leurs grosseurs :
granulations miliaires, tubercules, nodules ou masses :

e Une infiltration tuberculeuse qui est sous forme de pneumonie ou
bronchopneumonie diffuse siégeant généralement aux lobes antérieurs de
cavernes.

e Une dégénérescence caséeuse qui s’installe trés rapidement.

e Des lésions caséo-calcaires qui se caractérisent parfois par un
ramollissement et suppuration, rarement ulcération avec ouverture dans une
bronche et formation d’'une caverne.

e Des nceuds lymphatiques bronchiques ou médiastinaux ou rétro-pharyngiens

sont touchés.

5-4.1.2. Lésions digestives

Elles siégent dans les éléments lymphoides de lintestin gréle et de caecum,
selon leurs anciennetés ; tuméfaction des éléments lymphoides, formation de

tubercules ou nodules caséeux et une ulcération [29].

5-4.1.3. Lésions mammaires

on note la présence d'un ou plusieurs nodules en surface ou en

profondeur [116].

5-4.1.4. Lésions génitales

Elles sont moins importantes et moins fréquentes chez le méle que chez la femelle.

+ Chez le male : elles se caractérisent par des cedémes et nodules durs
parfois perceptibles a la palpation des testicules.
+ Chez la femelle : on note une vaginite a évolution lente et une métrite

chronique avec un écoulement muco-purulent au niveau du col [116].
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5-4.1.5. Autres lésions

Des localisations moins fréquentes et cliniquement apparentes (ceil, peau, tissu
conjonctif sous cutané) et inapparentes (os, cceur, muscles, séreuses et rate)

peuvent étre rencontrées [29].

5- 4.2. Lésions microscopiques : on peut observer :

Follicule tuberculeux : lésion de base et spécifigue, centre nécrotique
homogene (matériel caséeux), entouré de cellules neutrophiles et
épithélioides, de quelques cellules géantes et de petites lymphocytes [27]. En
évolution, y’a calcification de matériel caséeux avec la fibrose périphérique
[29].
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Chapitre 6

DEPISTAGE, DIAGNOSTIC, TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE

6- 1. Dépistage

L’infection d’'un cheptel par le bacille tuberculeux se traduit normalement par la
découverte d’'un ou plusieurs animaux tuberculeux, suite a une tuberculination de
contrdle, a une inspection de carcasses aux abattoirs ou une tuberculine d’achat.

Or, cette derniére n’est pas pratiquée en Algérie.

Cette vision n’est cependant que théorique et souffre des faiblesses du dépistage
pratigue de la maladie ; erreur par exces dues a des mycobactéries atypiques, ou

par défaut dues a 'anergie ou a I'absence de lésions visibles [3].

Ces critéres doivent étre pris en compte et de nombreuses informations devront
étre vérifiées avant de conclure sur la présence réelle de la maladie dans le

troupeau [3].

6- 1.1. La tuberculinisation

Elle a été mise au point en 1908 par MANTOUX sur les bovins et testée pour la
premiere fois sur les chiens en 1909 par ROUSSEL [103].

Il s’agit d’'un contréle systématique de tous les cheptels lors de la compagne de
prophylaxie qui s’effectue selon un rythme variable (annuel, biennal, triennal ou
quadriennal) en fonction de I'amélioration de la situation épidémiologique dans

chaque région [3].

C’est une technique de dépistage de la tuberculose sur le plan individuel, elle
repose  sur linjection par  voie intradermique  d'une  substance

appelée« tuberculine » [117].

e La tuberculine: C’est une substance extraite d'une culture de bacilles

tuberculeux, capable de révéler I'état d’hypersensibilité retardée d’'un organisme

infecté et ce, a des doses inopérables sur des sujets sains [111].
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6- 1.2. Méthodes de tuberculination

« Injection intradermique :

L’intradermoréaction consiste a injecter dans I'épaisseur du derme de I'encolure
une certaine quantité de tuberculine et apprécier au bout de 72 heures la réaction

obtenue au point d’inoculation [29].

1) Intradermotuberculination simple (1.D.S) :

Il s'agit d'injecter la tuberculine préparée a partir de cultures de M. bovis dans la
région du tiers moyen dans l'une des faces latérales de I'encolure [118] ou du
pli sous-caudal [119].

La réaction est considérée comme positive lorsqu’elle est constituée par une

tuméfaction diffuse au siége de I'injection [108].

2) Intradermotuberculination comparative (1.D.C) :

Elle consiste a comparer la réaction présentée par I'animal a une injection de
tuberculine bovine a celle présentée a une injection de tuberculine aviaire pratiquée

simultanément [3].

Le test implique l'injection de tuberculine bovine et aviaire a différents sites sur le

cou et la mesure de la réponse trois jours plus tard [120].

Elle consiste a injecter dans I'épaisseur du derme de I'encolure des tuberculines
bovine (B) et aviaire (A) en deux points séparés de 12-15cm et a apprécier |,
au bout de 72h, les réactions aux points d'injections [119; 121].

Puisqu’il existe une plus grande ressemblance antigénique entre le Mycobacterium
avium et les diverses mycobactéries atypiques, les animaux infectés par les
mycobactéries non spécifiques réagiront plus a I'épreuve de la tuberculine aviaire
[117].

6-2. Diagnostic

Il est basé principalement sur le diagnostic clinique, expérimental, allergique et

différentiel.
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6-2.1. Clinigue

La tuberculose est une maladie d’évolution chronique pouvant affecter des

organes variés. En raison de la fréquence de linfection inapparente et de

'absence de spécificité des symptédmes observés [27].
Il est difficile et insuffisant :

= La tuberculose est une maladie d’évolution chronique pouvant affecter des
organes varies.

= En raison de la fréquence de linfection inapparente et de l'absence de
spécificitée des symptdbmes observés, il est nécessaire d’associer au
diagnostic clinique une ou plusieurs épreuves de diagnostic expérimental
[31].

6-2.2. Nécropsigue

Il repose sur I'association de I'atteinte des organes et des ganglions correspondants

et 'observation de la Iésion de base : le tubercule [111].

6-2.3. Expérimental : il se base sur le :

6-2.3.1. Diagnostic bactériologique

Il comporte la bactérioscopie et la bactériologie.

a) Bactérioscopie :

L'examen microscopique d'un produit pathologique est la premiere étape du
diagnostic bactériologique de la tuberculose et parfois la seule dans les pays en

voie de développement [92].

La mise en évidence de I'agent pathogéne se fait sur des frottis d’organes lésés, de
pus ou des frottis bronchique [118]. L’examen microscopique qui permet la mise en
evidence de bacilles tuberculeux apres coloration de Ziehl-Neelsen ou par
l'utilisation de I'auramine en microscopie a fluorescence [92].

La microscopie n’est pas spécifique (car toutes les mycobactéries sont des
B.A.A.R.), ni sensible car elle n’est positive que lorsque le prélévement est
sensiblement riche en B.A.A.R.[92].
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% Coloration de ZIEHL-NELSEEN :
Cette technique révéle le caractere acido-alcoolo-résistant des bacilles (B.A.A.R).
Ces derniers apparaissent colorés en rouge sur fond bleu (Cf. Figure 6.1) [27]. Elle

comporte les étapes suivantes [122]:

Fixation du frottis.
Coloration des bactéries par la fuchsine phéniguée concentrée a chaud.

Décoloration par I'acide puis par I'éthanol.

vV V V VY

Enfin, une contre coloration réalisée par le bleu de méthyléne.

an

1 S ;. B.AAR
.‘/ V : "I

Figure 6.1 : B.A.A.R colorés par la méthode de Ziehl-Neelsen [123]

R/

% Coloration a I'auramine :

Elle consiste a mettre au profit 'absorption non spécifique de fluorochrome sur la
paroi des mycobactéries, les bacilles apparaissent jaunes fluorescents sur fond
rouge (Cf. Figure 6.2) [27].
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B.AAR

Figure 6.2 : Coloration des B.A.A.R par la méthode a I'auramine [92].

b) Bactériologie :

La culture est beaucoup plus sensible que 'examen microscopique [124].

Alors que la spécificité de la culture est considérée de 100%, sa sensibilité n’est
pas parfaite et peut étre influencée, entre autres, par la qualité du prélevement
[125].

Les techniques utilisées pour lisolement et lidentification de Mycobacterium

consistent en :

* broyage des tissus tels sont les ganglions, poumons dans de I'eau distillée
stérile, puis décontamination soit par la technique au lauryl sulfate de
sodium, soit par la méthode au chlorure de cétylpéridinium ou par la soude
(méthode du Petroff), dans le but de concilier une action énergique vis-a-vis
de la flore banale et une agressivité tres faible vis-a-vis des bacilles acido-
alcoolo-résistants, suivit de centrifugation de 30 minutes a 1000 tours.

* les produits sont ensuite ensemencés sur milieu de Lowenstein-Jensen
enrichi de 0,2% de pyruvate, ou sur milieu de Coletsos, puis incubation a
36°C. Les colonies suspectes sont cultivées sur milieu de Coletsos a 36°C
durant 4 semaines puis soumises aux tests préconisés par LEVY-
FREBAULT et PORTAILS [32]. La détection des colonies aprés 3 & 5
semaines en fonction de la richesse en bacilles du prélévement initial [126].
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c) ldentification :

L'identification des souches isolées en culture pure sur milieu solide [79] se
déroule alors en deux temps : par I'étude des caracteres culturaux (aspect,
pigmentation et délai d'apparition des colonies) qui constituent une premiéere
orientation [92], et qui sera ensuite complétée par des tests biochimiques
(permettre de faire la distinction entre bacilles du complexe tuberculosis et
mycobactéries non tuberculeuse [127; 124]. L’identification biochimique se
résume principalement par 4 tests: a la niacine, a la nitrate réductase, a la
recherche de l'activité catalasique apres chauffage pendant 20minutes a 68°C et de
sensibilité a I'hydrazide de I'acide thiophene-2-carboxylique (TCH) (Cf. tableau I)
[87].

Comparés aux résultats de PCR, la sensibilité et la spécificité de la croissance en
présence de PNB pour lidentification du complexe Mycobacterium tuberculosis
étaient 97.8% et 100% respectivement. La sensibilité de de la croissance en
présence de TCH était 100%.La spécificité est demeurée de dessous et plus

d'études étaient nécessaires [128].

6-2.3.2. Diagnostic histopathologigue

Il est fondé sur la recherche de la Iésion microscopique fondamentale de la
tuberculose ; il ne permet pas, toutefois, de différencier la tuberculose des autres
mycobactérioses.

Il est réalisable a partir de prélévements effectués sur I'animal vivant. En fait, il est
mis en oceuvre presque exclusivement a partir de tissus Iésés prélevés sur le

cadavre pour préciser le diagnostic [31].

6-2.3.3. Diagnostic sérologique

lla pour but de rechercher les anticorps présents dans le sérum de l'animal
tuberculeux.
Différentes réactions sont utilisées, la réaction de :

e Fixation du complément.

e Hemagglutination passive.

e Kaolinoagglutination.

e Test ELISA.
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Ces réactions peuvent témoigner d’'une tuberculose évolutive ; mais, compte tenu
de leurs défaillance (erreurs par défaut et par excés), elles devraient étre associées
et leurs interprétation doit toujours étre faite avec circonspection. Leur interprétation

demeure extrémement délicate voire franchement controversée [129].

6-2.3.4. Diagnostic allergique

Il est fondé sur la recherche de I'hypersensibilité retardée spécifique qui s’est
développée, chez I'animal infecté, a I'égard du bacille tuberculeux.

Il est réalisé de facon systématique dés la suspicion de la maladie au niveau du
troupeau [31].

6-2.4. Différentiel

Chez les caprins et les ovins, il faut distinguer la tuberculose de trois types

d’affections trés fréquentes [27]:
= Les bronchopneumonies par strongyloses.
= Les hépatites parasitaires (larves migrantes de strongles, cysticercose a
cysticercus tenuicollis).

» La maladie caséeuse, a localisations lymphatique, pulmonaire ou hépatique.

Dans les deux premiers cas, les adénites éosinophiles sont significatives. Dans

la maladie caséeuse, il n'y a jamais de calcification.

6-3. Traitement et prophylaxie

Le traitement de la tuberculose animale est théoriquement possible [29].
Mais, c’est tres loin de le réaliser a cause de sa longueur, de son codt, de
son caractere astreignant s'ajoutent les risques de rechutes (donc de
contagion), et de sélection de souches résistantes dangereuses pour I'homme
[130;131].

De ce fait, le traitement de la tuberculose animale est une opération hasardeuse
et dangereuse qui doit étre proscrite ; tout animal tuberculeux doit étre éliminé

dans les plus brefs délais.
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En médecine vétérinaire, [utilisation d’antibiotique majeurs, tels que la
streptomycine ou l'isoniazide doit étre systématique proscrite pour toute animal

susceptible d’étre tuberculeux [31].

Dans l'objectif de diminuer l'incidence de la tuberculose a court et a moyen
terme, et de parvenir a I'éradiquer a long terme, une stratégie de lutte contre cette
maladie doit étre menée par les services vétérinaires.

Le dépistage systématique suivi d’abattage (une fois par année) de la tuberculose
caprine et ovine au niveau des élevages dont le lait est destiné a la consommation
publique. Le dépistage est réalisé a l'aide du test de tuberculination et les
réagissant sont systématiqguement abattus.

La désinfection des étables et du matériel ayant abrité les animaux atteints.

Parallelement, une recherche systématique de la maladie est opérée au niveau
des abattoirs lors de l'inspection sanitaire et hygiénique des viandes et fait I'objet

d’un suivi épidémiologique régulier [84].

L'immunité n’étant que partielle et relative, il apparait extrémement dangereux,
pour des raisons épidémiologiques et hygiéniques, de prescrire chez I'animal une

vaccination contre la tuberculose [3].
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Chapitre 7
MATERIEL ET METHODES

7-1. Objectifs

En Algérie, la situation de la tuberculose des petits ruminants n’est pas bien
connue. La suspicion est souvent faite aux abattoirs et elle doit étre confirmée ou
infirmée par le diagnostic de laboratoire. Pour cette raison nous nous sommes
intéressés a réaliser une enquéte épidémiologique au niveau de quelques

abattoirs des différentes régions de I'Algérie.
Les objectifs assignés pour la présente étude sont :

1. Déterminer la prévalence de la tuberculose des petits ruminants dans cing
abattoirs de I'Algérie pour :
a- les cas suspects; la tuberculose-lésion.
b- la tuberculose-infection.

2. Mettre en évidence les agents responsables de cette affection.

7-2.Cadre de I'étude

La présente étude a été réalisée au niveau des:

7-2.1. Abattoirs

7-2.1.1. Choix des abattoirs

Le choix de ces abattoirs, travaillant six jours sur sept, a été justifié par :
e Leurs accessibilités,
e La participation des étudiants, de ces régions, qui préparaient leurs projets
de fin d’étude
e Le fait quils soient les plus importants de la région en terme de
'importance d’abattage des petits ruminants. Cette importance connait des
grandes variations en fonction de la région, saison, fétes religieuses et des

conditions économiques.
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7-2.1.2. Lieu et période de I'étude

La présente étude consiste en une enquéte prospective, a visée descriptive,
de type transversale, sur la recherche des cas suspects de la tuberculose et la
mise en évidence des agents responsables de cette affection sur des carcasses

de petits ruminants :

1- Ne présentant aucune lésion macroscopique suspecte de tuberculose dans
I'abattoir de Bejaia ;

2- Présentant des lésions macroscopiques suspectes de tuberculose dans
cing abattoirs (Cf. Figure 7.1).

Cette enquéte a été réalisée durant une période de quatorze mois (de décembre
2011 a janvier 2013) dans les différents abattoirs :

X/

% Bejaila centre ; durant la période de mars et septembre 2012.

% Aokas ; situé a 30km de la wilaya de Bejaia et durant la période de
décembre 2011 et Juillet- Aot 2012.

% BouNoura situé a 2,5 Km de la wilaya de Ghardaia, durant une
période de trois mois (juillet a septembre) de 'année 2012.

% Dijelfa (abattoir communal n°17101) situé a 30 Km de la wilaya de Djelfa
sur une période de quatre mois (octobre 2012 et janvier 2013).

s Aflou situé a 110 km de la wilaya de Laghouat, durant une période de

qguatre mois (octobre 2012 et janvier 2013).

Pt 7‘
RN %

TN ¥
SO RIC o

”
P

Figure 7.1 : Situation géographique des cinq abattoirs
(A : Bejaia, B : Aokas, C: Djelfa, D : Aflou et E : Bou Noura)
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7-2.2. Laboratoire

Les échantillons collectés ont été traités dans le service de controle de la
tuberculose et les maladies respiratoires (S.C.T.M.R) de Bejaia.

7-3. Matériel et méthodes

7-3.1 Matériel

Nous avons utilisé le matériel suivant :

7-3.1.1. Au niveau des abattoirs

a) Matériel biologigue (Animaux)

Au niveau des abattoirs, nous avons inspecté un total de 3294 petits ruminants
qui y sont parvenus. Ces animaux provenaient des élevages agrées ou non

agrées. Alors qu'aucune donnée sur leur provenance n'était disponible.

& Population d’étude

L’étude a porté sur la population des petits ruminants abattus durant la période

d’étude en présence de I'enquéteur.

& Hypothése émise (BEKARA; communication personnelle)

Parmi 'un des objectifs ciblés dans la présente étude; est d’évaluer la prévalence
de linfection tuberculeuse (tuberculose-infection). Tout en étant conscient que
cette infection peut exister sur les carcasses qui n‘'ont pas présenté des lésions
(3163 sur 3294) et qui n‘ont pas pu étre analysées au laboratoire (par suite
d’absence de lésions évocatrices de tuberculose). C’est pour cette raison que
nous avons émis une hypothése, dans laquelle on considere que toutes les
carcasses sans lésions macroscopigues sont a un taux supérieur ou égal a 95%
des cas indemnes (non infectées).

Nous testons cette hypothése, en analysant un échantillon de I'ordre de 100
animaux de petits ruminants sans lésions et on vérifie si sur les 100 carcasses

inspectés, plus de 95 sont indemnes.

Si I'hypothése est vérifiée, I'échantillon est dit exhaustif, c’est-a-dire c’est comme
nous avions prélevé et analysé toutes les carcasses inspectées durant notre

enquéte.
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& Définition du cas

1- Tuberculose-lésion: Tout petit ruminant présentant une ou plusieurs Iésions
macroscopiques suspectes de tuberculose.

2- Tuberculose-infection: Tout petit ruminant présentant une ou plusieurs
lésions macroscopiques suspectes de tuberculose (tuberculose-lésion) et
infecté par une mycobactérie appartenant au complexe Mycobacterium,
confirmée lors de lidentification biochimique.

3- Tuberculose-infection pour répondre a I'hypothése: Tout petit ruminant ne
présentant aucune lésion macroscopique suspecte de tuberculose et
infecté par une mycobactérie appartenant au complexe Mycobacterium,

confirmée lors de lidentification biochimique.

b) Matériel non biologique

Pour ce faire, nous avons :
e consulté les registres des abattoirs pour déterminer la moyenne d’abattage.
e utilisé le matériel de récolte et d’acheminement; blouse, gants, pots

stériles, couteau propre et une glaciére.

7-3.1.2. Au niveau du Laboratoire

Toutes les étapes du diagnostic de laboratoire ont été réalisées sous une hotte
de biosécurité (Cf. annexe 1) en utilisant un bec bunsen.
Le matériel du laboratoire correspond a celui des laboratoires de diagnostic de

la tuberculose et des mycobactéries, en I'occurrence, le matériel de :

a) Coloration

Anse de platine, microscope (Cf. annexe 2), bistouris, lames en verre, et les
colorants comme la fuchsine, bleu de méthyléne, acide sulfuriqgue dilué a
25% et I'alcool a 90°.

b) Culture bactérienne

Nous avons utilisé le matériel suivant (Cf. annexe 3) :
Tubes en verre stériles, autoclave, pipettes Pasteur, mortiers, eau distillée,
milieu de culture lowenstein-jensen, étuve, agitateur et la soude comme

décontaminant (NaOH a 4%).
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c) ldentification biochimique

Pour cette étape, nous avons utilisé (Cf. annexe 4) :

Le test de catalase : eau oxygénée a 30V, Tween 80.

Le PNB (Acide para nitrobenzoique) ;

Le TCH (Hydrazide de I'acide thiophéne-2-carboxylique).

7-3.2. Méthodes

7-3.2.1. Au niveau des abattoirs :

Comme notre étude a été menée dans cing abattoirs et durant des périodes
différentes, nous avons jugé utile de faire intégrer des étudiants en fin de cycle du
cursus Vvétérinaire en leurs assurant une formation dans les abattoirs et en leurs
montrant la spécificité de I'aspect des lésions suspectes de tuberculose. De plus,
ces étudiants ont été dirigés tout au long du travail par des vétérinaires

inspecteurs des abattoirs.

Nous présentons les méthodes utilisées dans la présente étude selon la

chronologie des événements.

7-3.2.1.1. Inspection ante-mortem

Elle consiste tout d’abord a identifier les animaux en se basant sur I'age et le
sexe puis établir un examen clinique de chaque animal dans le but de détecter
des animaux malades.

Concernant I'age, nous avons classé les animaux en trois tranches d’age ; jeunes
moins d’un an (< 1an), adultes entre un et trois ans (1-3 ans) et agés pour les

sujets de plus de trois ans (>3ans) [44].

7-3.2.1.2. Inspection post-mortem

Cette phase commence de la saignée jusqu’a I'inspection proprement dite qui
nous intéresse le plus dans notre étude.

Lorsque l'opération d’habillage est terminée, c’est au tour du vétérinaire
inspecteur de procéder a I'inspection des carcasses (Cf. Figure 7.2) et des abats.

Cette inspection englobe ; 'examen visuel, la palpation et 'incision d’organes.
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Figure 7.2 : Inspection des carcasses a I’abattoir

7-3.2.1.3.Collecte et acheminement des prélevements

Les prélevements réalisés provenaient des carcasses :
1- Ne présentant aucune lésion macroscopique suspecte de tuberculose ;
lls sont pratiqués sur des organes apparemment sains, comme les ganglions

pulmonaires et hépatiques, les poumons et le foie.

2- Présentant des lésions macroscopiques suspectes de tuberculose :
Nous avons prélevé des lésions suspectes de tuberculose au niveau des

organes et leurs ganglions draineurs.

Toute formation d’aspect nodulaire, de consistance caséeuse ou calcifiée, de
couleur blanche, grise ou jaune est considérée comme suspecte de tuberculose
[132].
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Les échantillons ont été recueillis dans des flacons stériles, a usage unique, pré
étiquetés. Ces flacons étaient fermés hermétiquement, pour éviter tout risque de

contamination lors du transport.

Chaque prélevement est accompagné d'une fiche de commémoratifs (Cf.
annexe 5) indiquant : le lieu, la date du prélevement, 'espéce animale, I'age
estimé, le sexe et 'organe prélevé. Cette fiche portait un numéro qui est reporté

sur les prélévements. Ces derniers sont acheminés sous glace au laboratoire.

7-3.2.1.4. Analyse statistique

Pour ce faire, nous avons utilisé les tests statistiques suivants :

v" Sensibilité, spécificité et valeurs prédictives du diagnostic Iésionnel

la sensibilité (proportion d’animaux qui ont donné des résultats positifs au test
diagnostique étudié parmi ceux qui sont infectés), la spécificité (proportion
d’animaux qui ont donné des résultats négatifs parmi ceux qui ne sont pas
infectés), la valeur prédictive positive (proportion d’animaux vraiment infectés
parmi ceux qui ont donné des résultats positifs au test) et la valeur prédictive
négative (proportion d’animaux non infectés parmi ceux qui ont donné des
résultats négatifs au test) sont des indicateurs classiques pour quantifier la
performance d’un test de diagnostic [133]. lls ont été calculés pour la présence de
|ésions macroscopique évoquant la tuberculose des petits ruminants en utilisant la

croissance en présence de PNB et TCH en tant que test de référence.

L’estimation de la sensibilité, la spécificité, la valeur prédictive positive et la valeur
prédictive négativea été réalisée a I'aide des formules (Cf. annexe 6) données par
TOMA [134].

v' Traitement statistiqgue des résultats obtenus

Le traitement statistique, de la distribution de la maladie entre les cing abattoirs
ainsi que les facteurs de variation, a été réalisé par le test du khi-deux , la
correction de Yates et le test exact de Fisher (c’est une alternative au test du
khi-deux lorsque les échantillons sont petits) avec un risque d’erreur de 5% .
Ces derniers ont été calculés en utilisant le logiciel STATISTICA 6 (c’est un
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logiciel de développement scientifique spécialisé dans le calcul et l'analyse

statistique).

Les présentations graphiques ont été effectuées a I'aide de Microsoft Office Excel
2010.

7-3.2.2. Au niveau de laboratoire

A- Carcasses présentant des lésions macroscopiques suspectes de tuberculose
au moment de linspection, des prélevements ont été réalisés et les trois étapes
du diagnostic bactériologique (examen bacilloscopique, culture et identification)

ont été faites.

De ce fait, nous avons procédé a la dissection des échantillons (Cf. Figure 7.3)
avec des bistouris a usage unique précédemment flambés puis nous avons

procédé a 'examen direct.

Lésion
ganglionnaire

/

Abces
pulmonaire

(b)

Figure 7.3 : Dissectiondes lésions suspectes de tuberculose au niveau d’un

ganglion (a) et du parenchyme pulmonaire (b).
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7-3.2.2.1. Examen microscopigque (technique de Ziehl-Neelsen)

Cette méthode est basée sur le caractere fondamental des mycobactéries qui est
I'acido-alcoolo-résistance, permettant ainsi la mise en évidence des B.A.A.R par

microscopie.

Cette technique consiste a la préparation des frottis et leurs colorations suivant

ces étapes :

a) Etalement du frottis :

L’étalement de I'’échantillon s’effectue sur une lame en verre neuve, sur laquelle
le numéro d’ordre de I'échantillon est rapporté sur la partie blanche.

Dans la hotte, prés du bec bunsen, on préleve avec une anse de platine rigide,
préalablement flambée et refroidie, une parcelle de prélevement, le contenu de
'anse est étalé en couche mince par des mouvements de va-et-vient
longitudinaux et transversaux, I'étalement doit s’effectuer en rectangle sur la
totalité des deux tiers de la lame(Cf. Figure 7.4) , pour obtenir un film uniforme
,couvrant régulierement les deux tiers de la lame, il est souvent nécessaire de
prélever deux parcelles de prélevement. Une fois I'étalement terminé, 'anse de

platine est immédiatement flambée et le frottis laissé sécher a lair.

Figure 7.4 : Etalement du frottis
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b) Coloration de Ziehl-Neelsen :

Une fois I'étalement séché, il est d’abord fixé par deux a trois passages rapide au-

dessus de la flamme de bec bunsen. La lame refroidie est alors préte a la:

» Coloration :
4+ Placer la lame sur un support en métal, et la recouvrir en totalité de

fuchsine (Cf. Figure 7.5) de Ziehl filtrée sur papier.

Figure 7.5 : Coloration par la fuchsine

4+ Chauffer doucement la lame (Cf. Figure 7.6) jusqu’a émission de premiéres
vapeurs.

+ Chauffer la lame trois fois, éviter I'ébullition et le desséchement du
colorant.

<+ Laisser agir trois minutes, si nécessaire rajouter de la fuchsine pour que la

lame soit toujours recouverte.
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Figure 7.6 : Chauffage des lames

» Décoloration :

+ Laver immédiatement (Cf. Figure 7.7) a I'eau du robinet.

Figure 7.7 : Ringage des lames a I'’eau ordinaire

4+ Recouvrir d’acide sulfurique (Cf. Figure 7.8) dilué a 25% pendant trois

minutes.
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Figure 7.8 : Lames recouvertes d’acide sulfurique

+ Laver et recouvrir d’alcool a 90° (Cf. Figure 7.9) pendant cing minutes suivi

toujours de lavage.

Figure 7.9 : Lames recouvertes d’alcool.
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» Contre coloration :

4+ Recolorer pendant 30 secondes la lame par la solution de bleu de

méthyléne (Cf. figure 7.10) filtrée sur papier

Figure 7.10 : Contre coloration par le bleu de méthyléne

+ Laver a I'eau du robinet.

4+ Laisser sécher.

A la fin de ce temps, la lame est ainsi préte a 'examen microscopique.

c) Lecture:

La lame issue de la coloration de ZIEHL-NEELSEN, est examinée sous
microscope a lumiere blanche mené d’'un objectif (fois 100) et d’'un oculaire de
grossissement moyen (fois 6 ou fois 8).

Avant tout examen, une goutte d’huile a immersion est soigneusement placée
sur la préparation, en évitant de toucher la lame pour ne pas contaminer les
préparations suivantes.

La lame est ensuite placée sur le chariot du microscope, la goutte de I'huile dans
I'axe de la lentille de I'objectif, a I'aide de la vis macrométrique, on baisse I'objectif

jusqu’a ce qu’il plonge dans la goutte de huile, la mise au point est ensuite faite en
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manipulant la vis micrométrique et en regardant dans les oculaires (Cf. Figure
7.11).

Des la mise au point ; on commence a lire systématiquement champ par champ
et en examinant chaque champ de la périphérie vers le centre a la recherche des
batonnets fins, droits ou incurvés, réguliers ou granuleux, isolés ou en amas

colorés en rouge sur fond bleuté.

Si 'on ne découvre pas des bacilles au cours d’examen, on explore en moins 300

champs microscopiques avant de déclarer la lame négative.

Figure 7.11 : Lecture sous microscope optique
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7-3.2.2.2. Préparation de la culture

La préparation de la culture passe par plusieurs étapes, a savoir :

a) Broyage des tissus :

A l'aide d’'un mortier stérile et d’'un pilon stérile, un fragment du prélévement est
finement broyé.
b) Décontamination :

La méthode de PETROFF [135] a la soude permet de décontaminer le produit
de broyage.
Principe :

4 On ajoute 04cc de NaOH a 4% dans le mortier (Cf. figure 7.12), qu'on

mélange avec le pilon.

Figure 7.12 : Décontamination de ’homogénéisat.

4+ Le contenu du mortier est aspiré par une pipette, ensuite versé dans un
tube conique stérile qu'on mit sur agitateur (Cf. figure 7.13) pendant 10

minutes.
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Figure 7.13 : Agitation de tube sur agitateur de Kahn

<+ Puis centrifuger (CF. figure 7.14) a 3000T/m pendant 15 minutes.

Figure 7.14 : Centrifugation de la suspension.

%+ Les 15 minutes écoulaient, on récupeére le tube, on jette le surnageant et on
lave a I'eau distillée stérile (10a15ml).

<+ Une recentrifugation a 3000T/m pendant 15minutes.

+ On laisse le tube se décompter jusqu’a formation d’un culot, et d'un

surnageant, ce dernier est jeté.
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c) Mise en culture :
Le culot obtenu est ensemencé (Cf. Figure 7.15) sur 04 tubes de LOWENTEIN-
JENSEN.

Figure 7.15 : Ensemencement sur milieu de Lowenstein-Jensen.

Le numéro de l'ordre de chaque prélevement est reporté sur les 04 tubes
correspondants, les tubes sont ensuite placés dans I'étuve a 37°C,
horizontalement, en position inclinée (Cf. Figure 7.16) sans les fermer

hermétiquement pour permettre I'évaporation de la partie liquide de la semence.

Figure 7.16 : Tubes placés sur portoirs dans I’étuve
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Les tubes seront examinés, bouchés et dépistés des contaminations éventuelles
vers la fin de la premiere semaine. Les contaminations engendrent une
modification de la teinte du milieu (jaunissement ou verdissement) et des
poussées des mycobactéries atypique a croissance rapide. Les milieux de culture
contaminés sont éliminés, les tubes avec mycobactéries a croissance rapide sont
sortis pour l'identification phénotypique, les tubes négatifs sont remis a I'étuve, et

la lecture se poursuit ultérieurement une fois par semaine.

7-3.2.2.3. Identification

Elle repose sur l'identification:

a) Phénotypiqgue

Pour identifier les cultures déclarées positives, nous nous sommes basés sur
I'identification phénotypique qui s’appuie sur deux critéres, en l'occurrence : la
pigmentation et I'aspect des colonies. Par rapport a ce dernier critére, le complexe
Mycobacterium tuberculosis apparait en forme de colonies lisses, en revanche les
atypiques sont sous forme de colonies rugueuses et pigmentées.

L’identification repose aussi sur un autre critére, qui est le délai d’apparition des
colonies, celles qui apparaissent dans les deux semaines aprés I'ensemencement
sont dites atypiques, tandis que, celles apparaissant a partir du 28°™ jour sont

dites typiques.

b) Biochimique
Une fois lidentification primaire (phénotypique) des mycobactéries, basée sur
des délais d’apparition des colonies et leur aspect, est faite. L'identification
proprement dite n’a concerné que les souches considérées comme typiques au
complexe mycobacterium tuberculosis a défaut de moyens et a consisté en la

réalisation des tests biochimiques, a savoir :

+ L’activité catalasique a 68°C ;

+ La croissance en présence de PNB et TCH.
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1. L'activité catalasique a 68°C

Les étapes de la réaction catalase sont :

v prélever une masse de culture a analyser, a I'aide d’'une anse de platine ;

v' déposer la masse dans un tube a hémolyse contenant 2 a 3 gouttes d’eau
distillée stérile ;

v porter le tube au bain marie a une température de 68°C pendant 20
minutes ;

v' sortir le tube du bain marie et laisser le refroidir ;

v ajouter un 1 ml du réactif préparé qui est un mélange de volume a volume

de tween80 a 10% avec I'eau oxygénée a 30V.

Lecture

Nous notons le dégagement gazeux :
» S’il y'a absence de mousse, le test de |la catalase sera déclaré négatif.
» Lorsqu’il y'a une hauteur de mousse de 1 a 5mm et plus, le test de la catalase

est déclaré positif.

2. La croissance en présence de PNB

Les étapes sont comme suit :

v/ a partir d'une suspension bacillaire, nous ensemencons deux tubes de
Lowenstein-Jensen, le premier sans additif (tube témoin) et le
deuxieme additionné d’une concentration déterminée de PNB (10mcg /ml)
(Cf. annexe 7) ;

v les tubes ensemencés sont placés inclinés sur des plateaux et mis a

I'étuve a 37°C pendant 2 a 3 semaines.

Interprétation

Lorsque la croissance est visible sur milieu de L-J témoin, nous examinons le
tube contenant le PNB. S’il :
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» Yy'a croissance sur milieu de L-J contenant du PNB, les souches seront
notées résistantes.
» n’y a pas croissance sur milieu de L-J contenant PNB, les souches sont

notées sensibles.

3. Croissance en présence de TCH

Les étapes sont les suivantes :

v/ a partir d'une suspension bacillaire, nous ensemencons deux tubes de
Lowenstein-Jensen, le premier sans additif (tube témoin) et le
deuxiéme additionné d’'une concentration déterminée de TCH (5mcg/ml)
(Cf. annexe 8) ;

v les tubes ensemencés sont placés inclinés sur des plateaux et mis a

I'étuve a 37°Cpendant 2 a 3 semaines.

Interprétation

Lorsque la croissance est visible sur milieu de L-J témoin, nous examinons le
tube contenant le TCH. S’il :

» y'a croissance sur milieu de L-J contenant du TCH, les souches seront
notées résistantes.
» n’y a pas croissance sur milieu de L-J contenant TCH, les souches seront

notées sensibles.

B- Carcasses ne présentant aucune Iésion macroscopique suspecte de
tuberculose ; le diagnostic bactériologique s’est basé uniquement sur la culture

bactérienne et 'identification.

Nous prenons en considération les indicateurs classiques pour quantifier la
performance d’un test de diagnostic (sensibilité, spécificité et valeurs prédictives)

[133] pour 'examen microscopique par rapport a la culture bactérienne.
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Chapitre 8

RESULTATS

8-1. Carcasses présentant des Iésions suspectes de tuberculose

8-1.1. Prévalence des lésions suspectes de la tuberculose des petits ruminants

Dans les cinq abattoirs et durant les périodes d’études indiquées ci-dessus, un
total de 3294 carcasses ovines et caprines ont été inspectées dont 131 étaient
suspectes de tuberculose soit une proportion de 3,98%.

La proportion des cas suspects de tuberculose des petits ruminants de chaque

abattoir est présentée dans le tableau 8.1 et illustrée par la figure 8.1 :

Tableau 8.1 : Proportion des cas suspects de Iésions tuberculeuses dans les
cing abattoirs

Abattoirs Carcasses inspectées (n) Carcasses suspectes (n) Prévalence (%)
Bejaia 539 34 6,3
Aokas 1642 40 2,43

Ghardaia 482 31 6,43

Laghouat 176 09 5,11
Djelfa 455 17 3,73

Total 3294 131 3,98

Le test de X* met en évidence une différence statistique hautement significative
(p=0,00003) dans la proportion des cas suspects de tuberculose entre les cing

abattoirs. Avec un fort pourcentage a Ghardaia (6,43%).
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Carcasses inspectées

H Carcasses suspectes

Béjaia Aokas Ghardaia Laghouat Djelfa

Figure 8.1 : Proportion des cas suspects de lésions tuberculeuses dans les

cing abattoirs

8-1.2. Les facteurs de variation de la tuberculose-lésion des petits ruminants

Nous avons procédé a l'identification des animaux abattus dans les cing abattoirs

(Cf. annexe 9), ou nous avons pris en considération trois facteurs a savoir :

v' L’espece.
v Le sexe.

v L'age.

& Répartition des animaux abattus en fonction des facteurs de variation ;

+ Espece:
Les résultats de cette identification en fonction de I'espéce sont illustrés dans la

figure suivante



J9,6U%

78,97%

38,96%

21,02%

14,10%

Béjaia

Ghardaia

Les résultats montrent que I'effectif abattu de I'espéce ovine est plus fréquent
(82,70%, 85,89%, 78,97% et 95,60) par rapport a I'espéce caprine dans

guatre abattoirs sur cing.

<+ Sexe:

Figure 8.2 : Animaux abattus en fonction de I'’espéece
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Les résultats de cette identification en fonction du sexesont présentés dans la

figure 8.3
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100% 99,26%

70,98%

52,84%

29,01%

21,78%

Ghardaia

Figure 8.3 : Animaux abattus en fonction du sexe.

Nous avons enregistré un trés fort pourcentage d’abattage pour les
males(100%, 99,26%, 52,84% et 70,98%) par rapport aux femelles dans quatre

abattoirs sur cing.

+ Age:

Les résultats de cette identification en fonction de I'dge sont illustrés dans la

figure 8.4

88,36%

79,46% 77.36%

77,92%

39,20%

Béjaia

Figure 8.4 : Animaux abattus en fonction de I'age
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Le pourcentage de I'abattage des animaux adultes (77,92%, 88,36%, 79,46%,39,20% et
77,36%)est prépondérant.

% Répartition des cas suspects en fonction des facteurs de variation :

< Espéce:

Les résultats relatifs a la proportion des lésions suspectes de tuberculose des
petits ruminants en fonction de I'espéce sont rapportés dans le tableau 8.2 et

illustré par la figure 8.5.

Tableau 8.2 : Répartition des cas suspects de tuberculose en fonction

de 'espéce.

Carinsp Carsusp % Carinsp Car susp %
Bejaia 329 24 7.29 210 10 4,76
Aokas 284 21 7,39 1358 19 1,4
Ghardaia 68 00 00 414 31 7,48
Laghouat 37 02 5.4 139 07 5,03
Djelfa 20 03 15 435 14 3,21
Total 738 50 6,77 2556 81 3,16

Car : Carcasses, insp : inspectées, susp : suspectées.

Les résultats montrent que les cas suspects de tuberculose sont plus
fréquents (p=0,00001) chez I'espéce caprine (6,77%) par rapport a I'espece
ovine (3,16%).
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1358

Ghardaia | Laghouat

B Carcasses inspectées

ECarcasses suspectes

Figure 8.5 : Cas suspects de tuberculose des petits ruminants en
fonction de I’espéce dans les cing abattoirs

% Sexe:

Les résultats relatifs a la prévalence des lésions suspectes de tuberculose des
petits ruminants en fonction du sexe sont rapportés dans le tableau 8.3 et illustré

par la figure 8.6.

Tableau 8.3 : Répartition des cas suspects de tuberculose en
fonction du sexe

Carinsp Carsusp % Carinsp Carsusp %

Bejaia 539 34 6,3 00 00 00
Aokas 1630 39 2,39 12 01 8,33
Ghardaia 105 05 4,76 377 26 6.89
Laghouat 93 03 322 83 06 7.22
Djelfa 323 11 3.4 132 06 4,54
Total 2690 92 3,42 604 39 6,45

Car : Carcasses, insp : inspectées, susp : suspectées.
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Les résultats montrent que les cas suspects de tuberculose sont
significativement plus élevés (p=0,000558) chez le sexe féminin (6,45%)par
rapport au sexe masculin (3,42%).

[ Carcasses inspectées

M Carcasses suspectes

Figure 8.6 : Cas suspects de la tuberculose des petits ruminants
en fonction du sexe dans les cing abattoirs.

< Age:

Les résultats relatifs a la prévalence des lésions suspectes de tuberculose des
petits ruminants en fonction du sexe sont rapportés dans le tableau 8.4 et illustré

par la figure 8.7.



Tableau 8.4 : Répartition des cas suspects de tuberculose en fonction de I’age

Carinsp Carsusp % Carinsp Carsusp % Carinsp Carsusp %

Bejaia 119 08 6,72 420 26 6,19 00 00 00
Aokas 134 03 2,23 1451 35 2,41 57 02 3,5
Ghardaia 34 02 5,88 383 23 06 65 06 9,23
Laghouat 46 02 4,34 69 01 1,44 61 06 9,83
Djelfa 00 00 00 352 10 2,84 103 07 6,79
Total 333 15 4,5 2675 95 3,55 286 21 7,34

Car : Carcasses, insp : inspectées, susp : suspectées, Abt : Abattoir

Les résultats montrent que les cas suspects de tuberculose sont plus fréquents
(p=0,006756) chez les sujets agés de plus de 3 ans (7,34%) et la différence est
significative.

Laghouat Dielfa
M Carcasses inspectées

M Carcasses suspectes

Figure 8.7 : Cas suspects de tuberculose des petits ruminants en

fonction de I’age dans les cing abattoirs
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8-1.3. Localisation des lésions
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Les résultats relatifs a la distribution des Iésions en fonction de I'espéce animale

sont rapportés dans le tableau 8.5 et illustrés dans la figure 8.8.

Tableau 8.5 : Répartition de la localisation des lIésions en fonction de I’espéce

Lésions Lésions Lésions
% % %
suspectes(n) suspectes (n) suspectes (n)

Poumons 50 58,8 10 21,7 60 45,80
Ganglions pulmonaires 14 16,4 28 60,8 ) 32,06
Foie 16 18,8 06 13,0 22 16,8
Diaphragme 00 0 01 2,17 01 0,76
Autres 05 5,88 01 2,17 06 4,58

Total 85 100 46 100 131 100

Ces résultats nous ont permis de constater que les Iésions sont essentiellement

(77,86%) localisées au niveau de l'appareil respiratoire (parenchyme et ganglions

pulmonaires) (Cf. Figure8.10) (45,80%) et (32,06%) respectivement, suivi de I'atteinte

hépatique (16,8%)(Cf. Figure 8.9).

45,80%

32,06%

16,80%

Poumon Ganglions Foie Diaphragme
pulmonaires

Autres

Figure 8.8 : Localisation des Iésions suspectes de tuberculose sur les

organes chez I’espéce ovine et caprine.
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Lésions tuberculeuses sur le foie rencontrées sur les carcasses inspectées dans
ces abattoirs

Lésions
granulomateuses
dans le foie

Figure 8.9 : Lésions suspectes de tuberculose au niveau du foie
d’un caprin

Cette figure montre la présence de lésions multiples suspectes de tuberculose ayant un
aspect caséeux, ces lésions se manifestent sur le foie d’'un caprin.

Lésion caséeuse
sur les poumons

Figure 8.10 : Lésion suspecte de tuberculose au niveau
du poumon.

Cette figure montre I'aspect caséeux d'une lésion suspecte de tuberculose au niveau du
poumon d’un ovin.
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Lésion caséeuse
du ganglion
médiastinal

Figure 8.11 : Lésion suspecte de tuberculose
ganglionnaire (médiastin)

Cette figure présente une lésion suspecte de tuberculose au niveau de la chaine

ganglionnaire d’un ovin.

Résultats de laboratoire

L’examen bactériologique a comporté trois étapes, a savoir :

» L’examen microscopique ;
» La culture ;

> L’identification bactérienne.

8-1.4. Examen direct (bacilloscopie) :

Chaque prélevement a été soigneusement examiné sous microscope, et
'ensemble des résultats est rapporté dans le tableau 8.6 et illustré dans la figure
8.12
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Tableau 8.6 : Résultats de ’examen microscopique

n %
Bejaia (n= 34) 11 32,35 23 67,64
Aokas (n=40) 17 42,5 23 57,5
Ghardaia (n= 31) 14 45,16 17 54,83
Laghouat (n=09) 4 44,44 5 55,55
Djelfa (n=17) 5 29,41 12 70,58
Total (n=131) 51 38,93 80 61,07

Les résultats de la microscopie montrent la présence de bacilles acido-
alcoolo-résistants (B.A.A.R) dans 51 frottis confectionnés sur un total
de 131, soit un taux de positivité de 38,93%.

M positif

H négatif

Figure 8.12 : Examen microscopique
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La figure 8.13 montre la présence des B.A.A.R apres coloration de Ziehl-Neelsen

B.AAR

Figure 8.13 : B.A.A.R colorés par la méthode de Ziehl-Neelsen

8-1.5. Culture bactérienne

L’ensemble des prélevements est systématiquement mis en culture. Les résultats,
aprés deux mois d’incubation, sont rapportés dans le tableau 8.7 et illustrés dans

la figure 8.14.

Tableau 8.7 : Résultats de la culture bactérienne

%

Bejaia (n= 34) 18 | 5294 | 11 |3235| 05 14,7

Aokas (n=40) 17 425 21 52,5 02 5
Ghardaia (n=31)| 14 | 45,16 17 54,83 0 0
Laghouat (n=09)| 04 | 4444 | 05 | 5555 0 0

Dielfa (n=17) | 94 | 2352 | 13 | 7647 | o0 0

Total (n=131) 57 43,51 67 51,14 07 5,34

Ces résultats montrent que 57 cultures étaient positives (43,51%).
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positive
H négative
i contaminée

Figure 8.14 : Culture bactérienne

La figure 8.15 présente une culture positive a mycobactérie.

Colonies
bactériennes

Figure 8.15 : Culture positive.
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La figure 8.16 montre I'aspect des tubes contaminés

Modification de la
couleur du milieu

Figure 8.16 : Tubes contaminés
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8-1.6. Identification

L’identification repose sur:

a) ldentification phénotypigue

Les cultures positives ont été identifiées sur le plan phénotypique, et les
résultats sont mentionnés dans le tableau 8.8et illustrés dans la figure 8.17.

Tableau 8.8 : Résultats de I'identification phénotypique

% n %
Bejaia (n=18) 11 61,11 07 38,88
Aokas (n=17) 09 52,94 08 47,06
Ghardaia (n= 14) 14 100 00 00
Laghouat (n=04) 03 75 01 25
Djelfa (n=04) 03 75 01 25
Total (n=57) 40 70,17 17 29,82

Ces résultats montrent que sur un total de 57 cultures positives, 40 sont des

Mycobactéries typiques, soit 70,17%.

B mycobactérie typique

H mycobactérie atypique

Figure 8.17 : Pourcentage des mycobactéries typiques et atypiques



108

Les résultats de I'identification phénotypique des cultures déclarés positives sont
illustrés dans les figures 8.18 et 8.19.

La figure 8.18 montre I'aspect des mycobactéries typiques.

/ Colonies typiques

Figure 8.18 : Cultures positives a

mycobactéries typiques

Alors que la figure 8.19 montre I'aspect de cultures positives de mycobactéries

atypiques

Colonies atypiques

Figure 8.19 : Cultures positives a

mycobactéries atypiques
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b) Identification biochimique :

v’ Les souches typiques de [lidentification primaire (croissance
bactérienne lente et des colonies non pigmentées) présentant des tests
biochimigues négatifs (activité catalasique (68°C), avec absence de
croissance en présence de TCH et PNB) ont été attribuées a I'espéce
Mycobacterium bovis ou M.Caprae.

v Celles présentant une activité catalasique(68°C) positive (Cf.
Figure 8.20) et une croissance en présence de PNB et TCH aux
mycobactéries non tuberculeuses (M.N.T).

Catalase

Dégagement de gaz :
Catalase positive (+)

négative

Figure 8.20 : Catalase positive

Les résultats d’identification biochimique des souches mycobactériennes isolées

sont rapportés dans le tableau 8.9et illustrés dans la figure 8.21.



Tableau 8.9 : Résultats de I'identification biochimique

M.bovis % M.N.T %
Bejaia (n=11) 01 9,09 10 90,9
00 00 09 100
Aokas (n=09)
00 00 14 100
Ghardaia (n=14)
00 00 03 100
Laghouat (n=03)
00 00 03 100
Djelfa (n=03)
Total (n=40) 01 2,5 39 97,5
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L’identification biochimique a montré que 2,5% des souches appartiennent a

'espéce M.bovis et 97,5 % des souches aux mycobactéries non tuberculeuses.

Q704

97,5%

100,00%

90,00%

80,00%

70,00%

60,00%

50,00%

40,00%

30,00%

20,00%
10,00%
0,00%

H Mycobacterium bovis
EM.N.T

Figure 8.21 : Identification biochimique.
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8-1.7. Prévalence de l'infection tuberculeuse chez les petits ruminants

Par conséquent, sur un total de 3294 petits ruminants abattus, nous avons trouvé

une (01) seule culture était Mycobacterium bovis. Ce qui signifie que la prévalence

de l'infection tuberculeuse dans les cinq abattoirs est de 0,03%.

8-1.8. Sensibilité, spécificité et valeurs prédictives du diagnostic bacilloscopique

Les résultats de la sensibilité, spécificité et les valeurs prédictives du diagnostic

bacilloscopique par rapport a la culture bactérienne sont rapportés dans le tableau

8.10:

Tableau 8.10 : Sensibilité, spécificité et valeurs prédictives du diagnostic

bacilloscopique

i _ Culture I
Bacilloscopie Positive Négative Tota
Positive 25 26 51 (49%) °
Négative 32 48 80 (60%) *
Total 57 (43,86%)* 74 (64,86%) * 131

! Sensibilité, Z Spécificité, * Valeurs prédictive positive, * Valeurs prédictive négative



112

8-2. Carcasses ne présentant aucune lésion suspecte de tuberculose

Le diagnostic bactériologique s’est basé sur la culture et 'identification. L’examen
bacilloscopique n’a pas été réalisé en raison de sa faible sensibilité (43,86%) et sa
faible spécificité (64,86%).

8-2.1. Culture bactérienne

L’ensemble des prélévements est systématiquement mis en culture. Les résultats,
apres trois mois d’incubation, sont rapportés dans le tableau 8.11 et illustrés dans

la figure 8.22.

Tableau 8.11 : Résultats de la culture

Bejaia (n= 100) 11 11 87 87 02 02

Ces résultats montrent que 11 cultures étaient positives (11%).

2%

M Positives
i Négatives

kd contaminées

Figure 8.22 : Culture bactérienne
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8-2.2. Identification

Elle repose sur :

a) ldentification phénotypigue

Les cultures positives ont été identifiées sur le plan phénotypique, et les résultats

sont mentionnés dans le tableau 8.12et illustrés dans la figure 8.23.

Tableau 8.12 : Résultats de I'identification phénotypique

Bejaia (n=11) 04 36,4 07 63,6

Ces résultats montrent que sur un total dell cultures positives, 04

étaient des Mycobactéries typiques, soit 36,4%.

M Mycobactéries typiques

 Mycobactéries atypiques

Figure 8.23 : Pourcentage des mycobactéries typiques et atypiques
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b) Identification biochimique

Les résultats d’identification biochimique des souches mycobactériennes isolées

sont rapportés dans le tableau 8.13et illustrés dans la figure 8.24

Tableau 8.13 : Résultats de I’identification biochimique

%

M.bovis M.N.T %

Bejaia (n=04) 01 25 03 75

L’identification biochimique a montré que 25% des souches appartiennent a

'espéce M.bovis et 75 % des souches aux mycobactéries non tuberculeuses.

80%

70%

60%

50%

40%
30%
20%

o)
10% H Mycobacterium bovis

0% HM.N.T

Figure 8.24 : Identification biochimique.
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8-2.3. Prévalence de l'infection tuberculeuse chez les petits ruminants

Sur un total de 100 petits ruminants abattus qui ne portent aucune Iésion
macroscopique suspecte de tuberculose, nous avons trouvé une (01) seule culture
positive & Mycobacterium bovis. Ce qui signifie que la prévalence de l'infection

tuberculeuse est de 1%.

Par conséquent, notre hypothése est vérifiée ; notre échantillon est exhaustif.

8-2.4. Sensibilité, spécificité et valeurs prédictives du diagnostic Iésionnel

Les résultats de la sensibilité, la spécificité et des valeurs prédictives du diagnostic

lésionnel sont rapportés dans le tableau 8.14

Tableau 8.14: Sensibilité, spécificité et valeurs prédictives du diagnostic Iésionnel

Lésions Mycobacterium bovis
macroscopiques Présence Absence Total
Présentes 01 130 131 (0,8%)*
Absentes 01 99 100 (99%) *
Total 02 (50%)* 229 (43,23%) 2 231

! Sensibilité, > Spécificité, * Valeurs prédictive positive, * Valeurs prédictive négative

La sensibilité du diagnostic Iésionnel est de I'ordre de 50% et la spécificité est
de 43,23%.

La démarche diagnostique ainsi que les résultats sont illustrés dans la figure 8.25



116

xamen microscopique
_c0negaus |

Culture Culture

e

-_—-
s

Identification
phénotypique

Identification
biochimiques

Figure 8.25: Présentation schématique des résultats des différentes techniques
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DISCUSSION

La tuberculose est une zoonose majeure qui sévit dans le monde entier [40]. De
nombreuses études ont été réalisées dans ce sens dans le but de bien connaitre
sa situation et de mettre en évidence les agents responsables chez 'lhomme [64]

et chez I'animal [3]. Cette affection demeure a ce jour un probléeme d’actualite.

En Algérie, la tuberculose des petits ruminants est négligée, peu d’études ont été
réalisées pour confirmer sa présence dans les élevages des ovins et des caprins
[44]. Néanmoins, une enquéte a été faite dans un seul abattoir (Hadjout W.
Tipaza), cette étude ne pourra pas étre extrapolée sur la totalité du territoire
algérien. C’est pour cette raison que nous avons mené cette enquéte dans

différentes régions du pays.

Notre étude réalisée dans cinq abattoirs de I'Algérie et les cas relevés de
tuberculose des petits ruminants ne présentent qu'un petit échantillon de ce qui
se passe réellement dans nos abattoirs. Les résultats de la présente étude seront

discutés par partie :

> Abattoirs :

Nous tenons a vous signaler que les conditions de travail dans certains abattoirs
ne suivaient aucune mesure réglementaire. Outre le fait de ne pas disposer
précisément de certains renseignements d’ordre épidémiologique (la provenance
des animaux est inconnue) rend la réalisation de I'étude spatiale sur la distribution
de la maladie impossible. De plus, I'abattage des petits ruminants, commence a 2
heure du matin dans certains abattoirs; ce qui exprime la difficulté de I'inspection
ante-mortem. Certains abats étaient éliminés avant leur inspection ou méme
inspectés par le propriétaire de I'abattoir avant I'arrivée du vétérinaire inspecteur.

Toutes ces difficultés génaient le bon déroulement de l'inspection.
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A- Pour les carcasses présentant des lésions suspectes de tuberculose

Dans les cing abattoirs et durant les périodes cités précédemment, un ensemble
de 3294 carcasses caprines et ovines ont été inspectées, 131 carcasses étaient

porteuses de Iésions suspectes de tuberculose, soit une proportion de 3,98%.

Ce pourcentage n’interprete pas la prévalence réelle de la tuberculose, et cela
est due au manque de notions spécifiques caractérisant des lésions de
tuberculose chez ces deux espece, méme les services vétérinaires concernées

n’enregistrent aucun cas pendant les années précédentes.

Nos résultats ne peuvent pas étre discutés aisément du fait que trés peu
d’études visant la prévalence et le diagnostic de la tuberculose des petits

ruminants ont été faites.

De plus, comme rapporté dans les travaux de THOREL [27], la tuberculose des
petits ruminants est souvent confondue avec trois maladies fréquentes chez cette

espeéce, a savoir :

¢ les bronchopneumonies par strongylose;
s I'hépatite parasitaire;

% la maladie caséeuse (pseudo tuberculose).
Ce taux est :
+ faible (p<0,05) a ceux rapportés par :
v SAHRAOUI et al. [45] avec 6,03%, réalisés sur 995 carcasses
caprines dans deux abattoirs de la wilaya de Bejaia.
% supérieur (p<0,05) a ceux rapportés par :

v' TAZERART et HADOUCHE [136] avec 0,91%, réalisés sur un total
de 6415 carcasses caprines dans un abattoir de la wilaya de Bejaia.

v" KULO et SEME [137] rapportent un pourcentage de 0,12%, au cours
d'une étude réalisée sur 14253 carcasses de petits ruminants en
Afrique de Sud.
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v' SAHRAOUI et al. [138] avec 0,22%, réalisés sur un total de 3946

carcasses ovines dans deux abattoirs du centre.

% comparable (p>0,05) a ceux rapportés par :

v SAHRAOQUI et al. [44] indiquent un taux de 4,14%, lors d’une étude
réalisée sur un total de de 966 carcasses de petits ruminants dans

deux abattoirs de la région centre.

Les résultats de la répartition des cas suspects de la tuberculose des petits
ruminants entre les cinq abattoirs montrent une différence hautement significative
(p=0,00003).

& Sensibilité, spécificité et valeurs prédictive du diagnostic lIésionnel

Selon les pays, linspection post mortem réalisée en routine dans les abattoirs
varie légerement. Toutefois, la sensibilité de cette inspection est difficile a évaluer
précisément [132]. Elle dépend fortement de I'abattoir avec notamment la vitesse
de la chaine d’abattage, I'éclairage et la compétence du vétérinaire inspecteur
[139,140].

Nos résultats révelent une faible sensibilité (50%) et une faible spécificité

(43,23%) du diagnostic Iésionnel.

A notre connaissance, aucune étude visant I'évaluation de la sensibilité et la
spécificité du diagnostic Iésionnel chez les petits ruminants n’a été entreprise nul
part dans le monde. De ce fait, nos résultats ont été comparés avec des études

menées chez d’autres espéces animales.
Ces taux sont :

+ faibles a ceux rapportés par :

v NORBY et al. [141], au Michigan, lors d’'une étude sur la tuberculose
bovine, qui évaluent sa sensibilité entre 83 et 86%.
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v" PROANO-PEREZ et al. [142] en Equateur, indiquent que la
sensibilité et la spécificité du diagnostic Iésionnel de la tuberculose
bovine est de 67,02% et 98,34% respectivement [142].

v NORBY et al. [141], estiment une sensibilité, du diagnostic Iésionnel

de la tuberculose bovine, de 83,33%.

%+ comparable a ceux rapportés par :

v' CRAWSHAW et al. [143], en Angleterre, lors d’une étude menée sur
des blaireaux. Cette étude montre que la sensibilité d’'une inspection
standard par rapport & une inspection détaillée n’est que de 54,6%
lors d’autopsie.

v" CORNER et al. [144] en Australie, une étude a montré une
sensibilité de 53% du diagnostic Iésionnel chez les bovins.

v' ASSEGED et ses collaborateurs [145], indiquent que l'inspection des
viandes a l'abattoir ne permet de détecter que 55 % des cas de
tuberculose bovine chez des animaux infectés et présentant des

|ésions visibles.

¢+ Supérieur a ceux rapportés par :

v' TEKLU et al. [146], lors d’'une étude sur la tuberculose bovine dans
I'abattoir municipal de Hossana en Ethiopie, qui indiquent que la
sensibilité du diagnostic Iésionnel de routine par rapport a

I'inspection détaillée n’est que de 28,6%.

#* Facteurs de variations :

Les principaux facteurs de variation pouvant influencer l'apparition de Ila

tuberculose sont :

+ L’'espéce:

La prévalence des cas suspects de tuberculose differe entre les deux especes.

Elle est plus importante chez I'espéce caprine (6,77%) par rapport a I'espéce
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ovine (3,16%). Statistiguement, cette différence est hautement significative
(p=0,00001). La maladie est rare chez les caprins et exceptionnelle chez les ovins,

cela peut étre expliqué par la réceptivité de I'héte [3].

Nous concluons donc que la tuberculose affecte les petits ruminants, quel que soit
leur espéce, avec des taux de prévalence élevés chez les caprins.

Par ailleurs, ces résultats différent & ceux rapportés par :

v" SAHRAOQUI et al. [44] qui enregistrent a chacune des deux espéces
animales, des taux de prévalence sont similaires (3,89% et 4,40%
respectivement chez les caprins et les ovins).

v" KULO et SEME [137] au Togo portant sur un effectif de 9855
carcasses ovines et 4398 carcasses caprines, qui sont de 0,15% et
0,07%, respectivement et la différence est non significative
(p=0,192).

+ Le sexe:

Par rapport au sexe, nos résultats montrent que les cas suspects de tuberculose
sont significativement plus élevés (p=0,000558) chez le sexe féminin par rapport
au sexe masculin. Cela peut étre lié a la sensibilité des femelles qui devaient
supporter une gestation, une parturition puis une lactation et a sa longue vie
productive [146 et 147]. Ces facteurs les rendant immunodéprimeées [27].

Nous concluons donc que le sexe a un effet sur la prévalence des

lésions suspectes de tuberculose.

Des résultats similaires ont été obtenus par Duarte et al. [72], lors d’'une
étude réalisée au Brésil, ces auteurs ont rapporté que les femelles sont plus
touchées que les males pour les deux espéces. Un méme constat a été fait par
SAHRAOQOUI et al. [138], dans une étude sur la tuberculose ovine dans deux

abattoirs de la région centre.

Par contre, ces résultats difféerent a ceux présenté par :

% TAZERART et HADOUCHE [136], dans une étude sur la tuberculose
caprine dans deux abattoirs de Bejaia, rapportant aucune différence
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statistiquement significative dans la prévalence de la tuberculose pour les
deux sexes.

s SAHRAOUI et al. [44] qui rapportent que les lésions suspectes de
tuberculose sont comparables pour les deux sexes chez les caprins et plus

fréquentes chez les femelles pour les ovins.

+ L'age:

Concernant I'age, nos résultats montrent que les cas suspects de tuberculose
sont plus fréquents (p=0,006756) chez les sujets agés de plus de 3 ans avec
une prévalence de 7,34% (cf. tableau 8.6). Statistiquement, cette différence est
significative entre les classes d’age. Cela peut étre expligué par la nature de
la maladie qui est d’évolution chronique [3]; c’est la raison pour laquelle la
maladie se manifeste fréquemment chez les animaux agés. De plus, pour
les animaux jeunes de moins d’un an et malgré leur faible pourcentage
d’abattage dans les cing abattoirs, la prévalence des cas suspects est
importante a celle des animaux adultes dont leur &ge varie entre 1 et 3 ans.
Cela pourrait s’expliquer par le stade précoce de développement de la maladie
qui se caractérise par des lésions limitées siégeant uniqguement dans les

ganglions respiratoires et les poumons, signe de primo infection.

Nos résultats sont similaires a ceux rapportés par SAHRAOUI et al. [44] qui
indiquent que les Iésions suspectes ont été rencontrées beaucoup plus chez
les animaux ageés pour les deux espéces. Par ailleurs, lors d’'une étude menée
sur la tuberculose ovine, les résultats ont montré une fréquence plus élevée

chez les sujets ageés [138].

Cependant, ces résultats sont différents par rapport a ceux rapportés par
TAZERART et HADDOUCHE [136] et SAHRAOUI et al. [45]. Ces travaux ont
été menés dans les mémes abattoirs de la wilaya de Bejaia, qui indiquent que
les cas suspects sont plus fréquents chez les jeunes et rarement chez les
animaux agés. Ces auteurs ont pu I'expliquer par le fait que I'abattage des
animaux jeunes est plus fréquent vue l'excellente valeur organoleptique de

leurs viandes qui est tres demandées dans cette région.
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#* Localisation des lésions :

A linspection des carcasses, il en ressort que les Iésions suspectes de
tuberculose des petits ruminants sont essentiellement localisées au niveau de
'appareil respiratoire (parenchyme et ganglions pulmonaires) avec un taux de
77,86%. Cette prédominance respiratoire est expliquée par le mode de
transmission de la maladie, cette voie de transmission est considérée comme la
voie principale [148], par aérosols contenant des bacilles et passant

immédiatement d’un animal excréteur a un autre sain [110].

Nos résultats sont semblables & ceux rapportés par TAZERART et HADOUCHE
[136], par SAHRAOQUI et al. [45] et par SAHRAOUI [138] qui indiquent que
I'atteinte respiratoire est la plus fréquente avec 86,42%, 100% et 77,78%

respectivement.

Par ailleurs, SAHRAOUI et al. [44] rapportent que les lésions suspectes de
tuberculose sont surtout localisées au niveau hépatique (42,86%) chez les

caprins.

> Laboratoire :

Dans le but de confirmer ou d’infirmer la présence de la tuberculose dans ces
abattoirs, nous avons traité les cas suspects de tuberculose-lésion par examen

bactériologique qui comporte les étapes suivantes :
#* |’examen direct ;
* La culture bactérienne ;

#* |’identification.

® L’examen bacilloscopique :

L’examen direct des frottis confectionnés a révélé un pourcentage de 38,93 %
de lames positives. Ces résultats sont insuffisants mais pas étonnant du moment

que I'examen microscopique n’est pas sensible (43,86%) ni spécifique (64,86%).
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Nos résultats concordent avec ceux rapportés par PROANO-PEREZ et al. [142]
qui indiquent que ce test n'est positif que si le préléevement contient de 5000 a
10.000 bacilles /ml. De plus, il faut signaler que la bacilloscopie n’est pas

spécifique car toutes les mycobactéries sont acido-alcoolo-résistantes [92].

Ces résultats sont :
%+ supérieur (p<0,05) a ceux rapportés par :

v' TAZERART et HADOUCHE [136] avec 22,03% dans I'abattoir
d’Aokas (Bejaia)
v" SAHRAOQUI et al. [44] avec 5% dans deux abattoirs de la région du

centre.
v SAHRAOUI et al. [45] avec 13,33% dans deux abattoirs de Bejaia.

® Culture bactérienne :

Pour la culture bactérienne, nous avons obtenu un pourcentage de 43,51% de
cultures positives contre 51,14% négatives. Ce qui montre que le diagnostic de la

tuberculose par la culture est plus sensible que I'examen bacilloscopique.

Nos résultats sont :
¢+ supérieurs (p<0,05) a ceux rapportés par :

v TAZERART et HADOUCHE [136] avec 25,42%.
v" SAHRAOQUI et al. [44] rapportent un pourcentage de 20%.
v" SAHRAOQUI et al. [45] avec 10,01%.

Par ailleurs, un frottis positif a 'examen microscopique n’a pas donné de colonies

a la culture. Cela pourrait étre expliqué par :

v le fait que les mycobactéries présentes dans ces échantillons sont détruites
par suite des manipulations (décontamination, centrifugation et d’agitation)

[149];
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v la présence d’autres bactéries qui ne sont pas des mycobactéries mais
appartenant toujours a I'ordre des actinomycétales, tel que: Nocardia [146] ;

v' I'absence de mycobactéries viables dans des lésions complétement
calcifiées [145 ; 150].

® ldentification :

L’identification repose sur :

«+ L’identification phénotypique :

Cette identification a révélé un taux de 70,17% de souche de mycobactéries

typiques, et 29,82% de souches atypiques.

Le méme constat a été fait par :

v' TAZERART et HADDOUCHE [136] qui ont montré que 86,66% des
souches isolées sont typiques.

v SAHRAOUI et al. [44] avec un pourcentage de 75% des souches typiques.

v SAHRAOUI et al. [45] avec 50% des souches typiques.

%+ |dentification biochimigue :

Les résultats de l'identification biochimique révélent un taux de 2,5% des souches
appartenant au Mycobacterium bovis et 97,5% aux mycobactéries non
tuberculeuses.

Nos résultats sont différents (p<0,05) a ceux rapportés par SAHRAOUI et al. [44]
avec 75% appartenant au Mycobacterium bovis et 25% aux mycobactéries non

tuberculeuses.

& Prévalence de la tuberculose-infection

Sur un total de 3294 petits ruminants abattus, nous avons enregistré une (01)
seule culture positive a Mycobacterium bovis. Ce qui signifie que la prévalence de

I'infection tuberculeuse dans les cing abattoirs est de 0,03%.
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Ce taux est :

% faible (p<0.05) a ceux rapportés par :

v' CHADI [151] dans une étude sur la tuberculose bovine dans trois
abattoirs de la région Est et qui montrent que la prévalence de
l'infection est de 0.71%.

v ZANELLA et al. [99] sur la tuberculose de la population de cerfs
élaphes lors des saisons de chasse (2001/2002-2005/2006) avec
une prévalence d’infection de 12.5% et 23.9% respectivement.

v NORBY et al. [141] avec une prévalence d’infection de 8,7% chez
les bovins.

v TEKLU et al. [146], lors d’'une étude sur la tuberculose bovine

réalisée dans un abattoir en Ethiopie, avec 10.6%.

% Comparable (p>0.05) a ceux rapportés par :

v' SAHRAOQUI et al. [138] avec 0,076%, réalisés sur un total de 3946
carcasses ovines dans deux abattoirs de la région centre, par

examen anatomo-pathologique.
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B- Pour les carcasses ne présentant aucune |ésion suspecte de tuberculose

Cette étude ne peut pas étre discutée aisément du fait que trés peu d’études,
visant le diagnostic de la tuberculose des petits ruminants sur des carcasses ne

portant aucune Iésion suspecte, ont été faites.

Sur un total de 100 petits ruminants abattus qui ne portent aucune lésion
suspecte de tuberculose, nous avons mis en évidence une (01) seule culture
positive & Mycobacterium bovis. Ce qui signifie que la prévalence de l'infection

tuberculeuse sans Iésions apparentes est de 1%.

Ce qui signifie que les porteurs d’infection latente ou récente ne présentent pas de

lésions macroscopiques [143].
Ce taux est:
% Inférieur (p<0.05) a ceux rapportés par :

v TEKLU et al. [146], rapportent une prévalence de 8,92% sur des
carcasses bovines sans lésions par rapport a une inspection de

routine a I'abattoir.

% Comparable (p>0.05) a ceux rapportés par :

v’ TEKLU et al. [146], enregistrent une prévalence de 3,12% lors
d’une enquéte réalisée sur des carcasses bovine sans lésion par
rapport a une inspection détaillée.

v’ ZANELLA et al. [99], lors de deux études réalisées sur la population
de cerfs élaphes pendant les saisons de chasse 2001/2002 et
2005/2006, avec 2,73% et 4,6% respectivement.

NORBY et al. [141] Montrent que 6 carcasses bovines qui ne portent aucune
lésion tuberculeuse étaient a M. bovis positives (il n’a pas donné l'effectif total

pour pouvoir calculer la prévalence).
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La tuberculose des petits ruminants est une zoonose majeure responsable de

sérieux problémes en santé publique.

La présente enquéte étant a notre connaissance la premiére contribution a

I'étude de cette affection dans ces abattoirs de I'Algérie. Elle a pour but d’évaluer

la prévalence de la tuberculose des petits ruminants et d’identifier les espéces

mycobactériennes incriminées. Les résultats de cette enquéte ont permis de

mettre en évidence :

* la présence de lésions suspectes de tuberculose avec une prévalence

de 3,98% des carcasses inspectées dans cing abattoirs ;

* les agents responsables en utilisant I'examen bactériologique ;

la

bacilloscopie qui a révelé un faible pourcentage de B.AAR

comparativement a la culture qui est la technique la plus sensible, couplée a

une identification phénotypique et biochimique ;

» La présence de l'affection sans présence de Iésions.

Cette maladie peut étre considérée comme étant rare en se basant sur la

prévalence de l'infection dans les cing abattoirs qui de 0,03% pour les carcasses

présentant des lésions suspectes et de 1% pour les carcasses ne présentant

aucune lésion suspecte.

Donc, notre enquéte a pu confirmer I'existence de la maladie dans ces abattoirs

et a permis la mise en évidence du Mycobacterium bovis sur des carcasses avec

ou sans lésions. Par ailleurs, elle a bien montré que les petits ruminants inspectés

dans les cing abattoirs et durant la période de I'’étude sont plutdt touchés par les

autres mycobactérioses que par la tuberculose a M.bovis.

En conséquence, 'examen bactériologique a un grand intérét tant pour la santé

humaine que animale et reste un bon moyen de diagnostic de la tuberculose.

Enfin, cette étude a fourni, pour la premiére fois, une meilleure compréhension

de la situation de la tuberculose des petits ruminants dans différentes abattoirs du

territoire Algérien.
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RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES

Méme si la proportion de la tuberculose des petits ruminants n’est pas trés
marquée comme celle des bovins, il ne faut pas la sous-estimer, vue I'aspect
zoonotique de la maladie et sa transmission entre les espéces.

+ Recommandations :

En matiére de la prophylaxie et de la lutte, a laquelle il faut donner beaucoup

d’importance, nous incitons a :

e L’identification de tout le cheptel des petits ruminants au niveau national
pour mieux contrdler son déplacement.

e L'’inspection approfondie des carcasses qui peut révéler I'existence des
lésions tuberculeuses.

e Renforcer la surveillance au sein des abattoirs et localiser 'origine des
porteurs de Iésions afin d’identifier des zones et des élevages infectés.

e La mise en place de moyens efficaces de dépistage de la tuberculose des
petits ruminants sur le terrain.

e Confirmation ou infirmation des Iésions suspectes au niveau du laboratoire.

e Faire savoir aux personnels des abattoirs et aux éleveurs le danger de la
tuberculose et ces différents aspects de transmission.

e Mieux sensibiliser la population, par rapport, a la gravité de cette maladie et
aux dangers de l'abattage clandestin. Aussi, au danger qu’apporte la
consommation du lait cru de chevre.

+ Perspectives :

Durant notre travail, nous n’avons ciblé que cing abattoirs, nous préconisons que
d'autres enquétes soient initites pour parfaire nos connaissances
épidémiologiques sue cette maladie ;

e Elargir 'échantillon sur la totalité du territoire national

e |dentification et caractérisation moléculaire des souches isolées.
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APPENDICES

A. LISTE DES ABREVIATIONS

Bacille Acido-Alcoolo-Résistant

Bacille de CALMETTE et GUERIN
Enzyme-linked ImmunosorbentSorbent Assay
Hypersensibilité retardée
Intradermotuberculination comparative
Intradermotuberculination simple
Lowenstein-Jensen

Mycobactérium

Mycobactérie(s) non tuberculeuse(s).

Maladie Réputée Légalement Contagieuse
Hydroxyde de sodium.

Polymerase Chain Reaction.

Potentiel hydrogene

Acide para nitrobenzoique

Service de Controle de la Tuberculose et les Maladies
Respiratoires

Hydrazide de I'acide thiophéne-2-carboxylique

Ultras violets
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B. ANNEXES

Annexe 1 : manipulations sous une hotte de biosécurité

Annexe 2 : microscope optique
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Annexe 3 : matériels de la culture bactérienne

Tube stérile

Autoclave
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Mortier et pilon

Etuve
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Décontaminant (NaOH a 4%).

Acide sulfurique
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Annexe 4 : identification biochimique

L’activité catalasique :

O TWEEBN 80 i 10ml
@ H202 @30 VOIUMES. ..o e, 30ml
o Bau distill@e. .. .o, 170ml

- Dissoudre a chaud le Tween 80 dans 'eau distillée.

- Ajouter I'eau oxygénée lorsque le premier mélange est refroidi.

Annexe 5 : fiche de commémoratifs

Numéro du pot :

Date : Abattoir :

Espece :

Sexe :

Age :

Partie touchée :

Type de tuberculose (généralisée ou localisée) :




Annexe 6 : Formules pour estimer la sensibilité et la sensibilité d’un test
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Réponse
du test

Positifs

Négatif

Total

Situation réelle

Infectés Indemnes
VP FP
FN VN
VP+FN VN+FP

Se = VP/VP+FN

VPP = VP/ VP+FP

Sp = VN/VN+FP

VPN = VN/ VN+FN

VP : vrais positifs, FN : faux négatifs, FP : faux positifs, VN : vrais négatifs, Se : sensibilité,

Sp : spécificité. VPP : valeur prédictive positive, VPN : valeur prédictive négative.

Annexe 7 : Tube témoin et tube contenant du PNB

PNB

Témoin
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Annexe 8 : Tube témoin et tube contenant du TCH

TCH

Témoin
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Annexe 9 : Distribution des animaux abattus en fonction de I'espéce, du sexe et
de I'age.(Le grand tableau)
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