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Résumé

La_tuberculose est une maladie infectieuse liée a une bactérie du genre Mycobacterium.
Cette maladie contagieuse est connue depuis I’Antiquité. Il existe différents Mycobacterium,
les plus pathogenes pour I'espece humaine et animale sont Mycobacterium tuberculosis et
Mycobacterium bovis. Le premier se rencontre essentiellement chez 'Homme, le second
chez les bovins. Cependant, tous les animaux vertébrés domestiques ou sauvages peuvent
étre infectés par une forme de tuberculose.

L’'Homme contracte en général le bacille tuberculeux auprées d’une personne malade;
néanmoins, les animaux atteints peuvent aussi le contaminer. Ainsi, une tuberculose a
Mycobacterium bovis est souvent le signe d’'une maladie contractée auprés des bovins.
L'Homme s’infecte par voie aérienne (suite aux expectorations animales qui forment un
aérosol de bactéries), par consommation de lait cru ou par voie cutanée (contact d’une peau
Iésée avec des lésions tuberculeuses).

On I'observe dans toutes les régions du monde. En 2016, il y a eu le plus grand nombre de

cas en Asie, avec 45% des nouveaux cas, suivie de I’Afrique, avec 25% des nouveaux cas.

En 2016, 87% des nouveaux cas se sont produits dans les 30 pays a forte charge de la
tuberculose. Sept pays ont totalisé 65% des nouveaux cas: Inde, Indonésie, Chine,
Philippines, Nigéria, Pakistan et Afrique du Sud. Les progrés mondiaux dépendent de ceux

qui seront faits dans ces pays pour la prévention et les soins de cette maladie.

Mots clés : Tuberculose Humaine et animale, Mycobacterium.


https://www.sante-sur-le-net.com/maladies/maladies-infectieuses/tuberculose/

Abstract

Tuberculosis is an infectious disease related to a bacterium of the genus Mycobacterium.
This contagious disease has been known since ancient times. There are different
Mycobacterium, the most pathogenic to humans and animals are Mycobacterium
tuberculosis and Mycobacterium bovis. The first is mainly found in humans, the second in
cattle. However, all domestic and wild vertebrate animals can be infected with a form of
tuberculosis.

Humans usually contract the tuberculosis bacillus from a sick person; however, infected
animals can also infect humans. For example, tuberculosis caused by Mycobacterium bovis is
often a sign of disease in cattle. Humans become infected through the air (through animal
sputum, which forms an aerosol of bacteria), through consumption of raw milk or through
the skin (contact of injured skin with tubercular lesions).

It is found in all regions of the world. In 2016, the highest number of cases was in Asia, with
45% of new cases, followed by Africa, with 25% of new cases.

In 2016, 87% of new cases occurred in the 30 high TB burden countries. Seven countries
accounted for 65% of new cases: India, Indonesia, China, the Philippines, Nigeria, Pakistan
and South Africa. Global progress depends on what progress is made in these countries in
the prevention and care of the disease.

Keywords: Human and animal tuberculosis, Mycobacterium.
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Introduction :

La tuberculose est une maladie infectieuse transmissible et non immunisante provoquée par
une mycobactérie du complexe tuberculeux principalement |'espece Mycobacterium
tuberculosis ou bacille de Koch du nom du professeur Robert Koch qui I'a isolé en 1882.
Cette maladie, inoculable et curable connue depuis I'antiquité comme étant une pathologie
associée a une importante morbidité et mortalité, conserve encore de nos jours son
actualité.

Connue depuis la préhistoire, la tuberculose s’est largement répandue dans le monde. La
premiere description précise connue de la maladie est celle des livres hippocratiques. La
tuberculose est alors appelée «Phtisis ». En revanche, la premiére description scientifique de
la tuberculose chez le boeuf date de 1649 (Kepler) et de 1702 (Florini). On parle alors de la«
maladie des francais ». La tuberculose a pourtant longtemps été jugée exceptionnelle chez
les animaux.

Selon I'Organisation Mondiale de la Santé (OMS), la tuberculose est la neuviéeme cause de
déces au plan mondial devant I'infection par le virus de I'immunodéficience humaine (VIH).
En 2016, 'OMS avait annoncé que 10,4 millions de personnes ont contracté cette maladie
durant cette année et 1.3 million sont mortes. Elle demeure une crise de santé publique et
une menace pour la sécurité sanitaire.

La tuberculose animale touche de nombreuses espéces animales. Elle est due a diverses
espéeces bactériennes appartenant au genre Mycobacterium: M. tuberculosis, M. bovis, M.
africanum, M. avium...Elle est caractérisée cliniquement par une évolution le plus souvent
chronique et un grand polymorphisme. Sur le plan lésionnel, elle engendre des lésions
inflammatoires : les tubercules ou granulomes tuberculeux.

Cependant, la tuberculose n’est toujours pas éradiquée. Au contraire, elle est de Nos jours
cosmopolite (les pays industrialisés ne sont pas épargnés) et connait une Recrudescence
engendrée par la pression démographique, la pauvreté et par le SIDA. Huit a dix millions de
personnes sont atteintes de tuberculose dans le monde chaque année. Les populations
animales touchées sont nombreuses.

L'objectif de ce travail est, aprés quelques rappels sur la tuberculose, de réaliser une
synthése des connaissances épidémiologiques actuelles tant sur la tuberculose animale que
sur la tuberculose humaine.
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Chapitre | : Généralités sur la tuberculose.

1. Définition:

La tuberculose (TB) est une maladie infectieuse, contagieuse, transmissible a ’'homme et a
des nombreuses espéces animales « 1 ». L'infection est due a divers germes pathogénes du
genre Mycobactreium. Elle est caractérisée par la formation des granulomes nodulaires. La
tuberculose est une maladie d’importance capitale en médecine humaine et en médecine

vétérinaire du fait de son potentiel zoonotique. « 2 »

2. Historique :

La tuberculose est une affection trés ancienne. Hippocrate identifiait « phtisies », mot grec
signifiant dégénérescence ou tuberculose comme étant la maladie la plus répandue en ces

temps.

En 1810: Laennec effectua une étude clinique et nécrotique compléte [3] pour confirmer que

la pomeliére des bovidés était de nature tuberculeuse.
En 1865: Jean-Antoine démontra que la tuberculose était bien une maladie contagieuse [4].

En 1882 : Robert koch, découvrit I'agent responsable de la tuberculose, « bacille de Koch »

«5»

En 1890: la tuberculine est mise au point par koch et Guttman propose de I'utiliser pour le

diagnostic allergique « 6 »
En 1902: la découverte de bacille bovin suite aux travaux de Theobald Smith (1896-1898).

En 1908 a 1920: Calmette et Guérin proposent leur vaccin : le BCG aprés 13 ans de la

recherche, obtenu par passages répétés sur une pomme de terre biliée « 7 »

En 1944: plusieurs antibiotiques furent découverts, notamment les cing antituberculeux de

premiere ligne « 8 »

En 1959: Runyon décrit un systeme de classification pour Mycobacteries.
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Figure 1 : Robert Koch, Albert Calmette et Camille Guérin « 9 »

3. Importance :

3.1. Le plan économique :

La tuberculose bovine est un fléau majeur de I'élevage bovin « 10 » Elle entraine des
pertes en viandes (saisies aux abattoirs), en lait et géne I'exportation (les échanges
internationaux d'animaux et de produits d'origine animale) « 11 ». Elle provoque aussi
des mortalités précoces « 12 ».

Dans le monde, on estime 50 millions de bovins infectés par M.bovis engendrant un co(t
annuel d’environ 3 milliards de dollars « 13 », Malgré ces pertes, la maladie est négligée
dans la plupart des pays en voie de développement « 14 ».

En Afrique, elle figure parmi les maladies entrainant des pertes estimées a plusieurs
millions de dollars annuellement. Malheureusement, elle n'a été que trés peu étudiée,
aussi bien chez I'homme que chez le I'animal.

3.2. Le plan hygiénique :

La tuberculose bovine est une zoonose majeure qui peut se transmettre a I'homme par
inhalation d'aérosols contaminés (voie respiratoire) ou par ingestion de lait cru ou
produits laitiers non pasteurisés « 12.14.17», de vian



de ou d'abats contaminés.

(voie orale) . Cependant, la voie digestive est devenue moins importante suite au développement
des usines de pasteurisation du lait partout dans le monde « 15 ».

La tuberculose zoonotique est considérée comme un risque professionnel

pour les travailleurs ruraux ,le personnel d'abattoir (carcasse avec Iésions ouvertes), les bouchers
et les tripiers ainsi que les vétérinaires sanitaires et les personnels de laboratoire
«16.17.18.19.20.21.22.23 »

3.3. Le plan médicale :

Toutes les especes de vertébrés peuvent étre atteintes spontanément par des bacilles

tuberculeux. « 24 »

L'Homme contracte en général le bacille tuberculeux auprés d’'une personne malade ;
néanmoins, les animaux atteints peuvent aussi le contaminer. Ainsi, une tuberculose a
Mycobacterium bovis est souvent le signe d’'une maladie contractée auprés des bovins.
L'Homme s’infecte par voie aérienne (suite aux expectorations animales qui forment un
aérosol de bactéries), par consommation de lait cru ou par voie cutanée (contact d’'une peau

|ésée avec des lésions tuberculeuses). »25 »

4. Agent étiologique :

4.1. Taxonomie :

Les bacilles tuberculeux sont des bactéries classées dans :

e Ordre des Actinomycetales.
e Famille des Mycobacteriaceae

e Cette famille contient un seul genre: Mycobacterium, qui contient lui-méme plus de
100 espeéces. « 26 »

Plusieurs classifications des mycobactéries existent. Parmi celles-ci, une classification basée

sur le pouvoir pathogene. Dans la famille des Mycobactéries, on distingue deux groupes :
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4.1.1. Mycobactérium pathogéne :

Elles sont dominées par deux groupes : le complexe Mycobacterium tuberculosis (CMT) et

Mycobacterium avium intracellulaire (MAC). « 27 »

e Mycobacteries pathogénes appartenant au CMT Toutes les mycobactéries capables
de causer la tuberculose sont regroupées dans le complexe Mycobacterium tuberculosis,

dont ’homologie entre leurs ADN est tres élevée (> 99,9%) « 28 » ; « 29 ».

Ce complexe inclut différentes espéeces tuberculeuses comme : M.tuberculosis,M.bovis,

M.caprae, M.africanum, M.microti, M.canetti, M.pinnipedi »30 »

e Mycobacteries pathogénes n’appartenant pas au CMT Ces mycobactéries sont

responsables des maladies graves mais différentes de la tuberculose « 31 ».

A) Mycobacterium avium intracellulaire (MAC), scindé en trois sous especes :

1/M. avium subsp avium.
2/ M. avium subsp paratuberculosis.

3/ M. avium subsp sylvaticum

B) M. leprae : aussi appelé bacille de Hansen, qui infecte ’homme « 32 . 33 ».

4.1.2. Mycobactéries atypigues (nhon tuberculeuses) :

Toutes ces mycobactéries sont susceptibles de se multiplier chez ’homme et de provoquer
des maladies simulant a la tuberculose que I'on appelle mycobactériose « 34 ». Elles sont

classées en deux catégories :

a) Mycobacteries opportunistes : qui provoquent des infections souvent bénignes, mais
cliniguement identiques a la tuberculose « 35», citons par exemple, M. avium

intracellulaire, M. kansassi, M.xenopi, M. ulcerans, M. gordonae.

b) Mycobacteries saprophytes : sont trés nombreuses dans la nature, M.phlei,

M.smegmatis, M.vaccae « 36 »
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4.2. Morphologie :

Les mycobactéries sont des bactéries qui se présentent sous forme de bacilles fins droits ou

légérement incurvés occasionnellement ramifiés, immobiles, non sporulés, aérobies et qui

mesurent de 1 a 10 um de long pour 0,2 a 0,6 um de diametre.

La structure de leur paroi est rattachée a celle des bactéries a Gram positif mais est plus
complexe (fig 2) : a la périphérie du peptidoglycane, on trouve une couche
d’arabinogalactane, et plus a I'extérieur des acides mycoliques, acides gras a longues chaines
carbonées (60 a 90C). La couche la plus externe est constituée de glycolipides (dimycolate de
tréhalose notamment), de phospholipides, de protéines, de mycosides (des
peptidoglycolipides), ces derniers formant une pseudo-capsule, et d’un lipoarabinomannane.

La paroi est donc épaisse (7 a 8 nm) et tres riche en lipides (60%). »37 »

lipopolyoside

"Cord factor” &

(phospholipides - protéines)

acides mycoliques PAROI

arabinogalactane

peptidoglycane

T MEMBRANE
¥ PLASMIQUE

Figure 2 : Schéma de la structure de la paroi des mycobactéries. « 38 »

Le critere bien connu du genre c'est sa propriété tinctorial particuliére : I'acido —alcoolo
résistance qui est liée a la présence dans leur paroi (Cf. figure 3) de forte proportion de lipide
qui sont principalement, les acides mycoliques .Ces acides gras a longue chaine carbonnée (a
ramifiés, B- hydroxylés)sont liés au peptidoglycane (PG)par l'intermédiaire d’arabino-
galactane (AG)(arabinose et galactose).lls constituent une barriere hydrophobe tout autour
de la cellule. Ils génent ainsi la libération par traitement acide et alcool puissant, des

colorants une fois absorbés « 39 »
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Au sein de cette structure se trouvent des protéine et des peptides qui ont des activités
antigéniques ou physiologiques diverses (le support de I'activité tuberculinique). « 41 »

AcaV  Spot Magn Oet WO B p—————] 1y
o -

2008V 20 32181 _SE 77 0

Figure 3 : Morphologie des mycobactéries. « 40 »

4.3. Génome :

Le génome de Mycobacterium bovis est identique a 99,9% a celui de Mycobacterium
tuberculosis Le génome des mycobactéries est trés riche en Guanine+Cytocsine (GC=66 a
71%).1l existe différentes méthodes de caractérisation des souches de Mycobacterium,

basées sur 'identification de polymorphismes au sein de régions spécifiques du génome.

Les zones les plus polymorphes se localisent dans deux types de structures génétiques : Des
segments de géne codant (les protéines) et Des séquences non codantes (séquences

d’insertion ou des séquences répétitives) « 42 »

4.4. Caractéres biologiques :

L’habitat naturel de nombreuses espéces n’est pas connu. De nombreuses mycobactéries
non tuberculeuses sont présentes dans des environnements hydriques : eaux de surface,
sols et boues riches en matiéres organiques. La forte hydrophobicité de leur paroi facilite la
formation d’aérosols et elles sont retrouvées dans I'air, sur les végétaux et a la surface de la

peau.

Mycobacterium bovis est un pathogéne intracellulaire obligatoire qui posséde un spectre

d’héte large. Cependant, M. bovis peut survivre dans lI'environnement extérieur ; les
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conditions de survie ne sont pas précisément connues et sont difficiles a objectiver de

maniere expérimentale. « 43 ».

4.5. Caractéres culturaux :

M.tuberculosis ne pousse pas sur les milieux usuels. Il nécessite des milieux tres enrichis.

Le plus employé est un milieu a I'ceuf, le milieu de LOEWENSTEIN-JENSEN. Sur ce milieu il
donne des colonies de teinte creme-beige, séches, a surface rugueuse, en chou-fleur, tout a
fait caractéristiques. Fait important, les colonies n'apparaissent qu'en 21 jours en moyenne

(temps de division de M.tuberculosis = 20 heures).

Parmi les nombreux milieux de culture qui ont été proposés, seul un nombre limité est
couramment employé :

Milieux de Lowenstein-Jensen: milieu de référence pour la détermination de la nature

eugonique ou dysgonique des colonies.

Milieux de Dubos.

Milieux Middlebrook : Le temps de division de M.tuberculosis étant de 20 heures en

moyenne, les cultures ne seront positives qu’aprées au moins trois semaines d’incubation a
37°c pour les milieux solides et une a deux semaines pour les milieux liquides. (KHIDER, s.d.)

«44 »

4.6. Caractéres biochimiques

M.tuberculosis est aérobie strict. Il est catalase positive, nitrate positif. Au cours de sa
croissance il synthétise une quantité importante d'acide nicotinique ou niacine qui peut étre
mise en évidence par une épreuve biochimique, le test de KONNO ou niacine-test. La

positivité de cette épreuve est spécifique de M.tuberculosis. « 45»

*Mycobacterium tuberculosis: Catalase thermolabile , Nitrate reductase positive, Niacine test

positive.

*Mycobacterium bovis: Catalase thermolabile, Nitrate négatif, Niacine négative. « 46 »
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4.7. Caractéres génétiques :

Le génome de la souche M.tuberculosis comprend plus de 4.4 méga bases correspondant a
4000 genes des protéines et 50 genes codant des acides ribonucléiques.
A la différence des autres bactéries, une trés grande partie de ses capacités codantes est
destinée a la production d'enzymes impliquées dans la synthése et la dégradation de toutes

sortes de lipides.

En effet, le bacille tuberculeux pourrait certainement utiliser les lipides composant les
membranes des cellules hoétes comme source d'énergie.
Le M.tuberculosis est caractérisé par la présence d’un seul opéron d’ARN, ce qui
contribuerait a expliquer la lenteur de la multiplication et de croissance du bacille. La
stabilité génétique est remarquable avec un niveau de variation allénique tres faible (600
fois plus faible que Niesseria méningitidis). (COLE, BROSCH, PARKHILL, GARNIER, &
CHURCHER, 1998) « 44 »
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Figure 4 : Représentation schématique de I'enveloppe mycobactérienne et de ses principaux

constituants « 70 ».
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4.8. Sensibilité et résistance aux agents physico-chimiques :

M.tuberculosis est trés sensible a la chaleur (20 minutes a 60C°, 20 secondes a 75C°), aux
rayons ultra-violets et aux rayons X. En revanche, il résiste au froid et a la dessiccation. La

lyophilisation est d'ailleurs un excellent moyen de conservation.

Détruit par I'alcool en 5 minutes, M.tuberculosis résiste plus que les autres bactéries aux

acides dilués, aux antiseptiques et aux détergents. « 45»

Elles résistent aux antibiotiques usuels (pénicilline, tétracycline, chloramphénicol.) « 6 »

4.8.Pouvoir pathogene des mycobactéries:

Le pouvoir pathogéne des bacilles tuberculeux dépend de I'espéce du bacille et de la

réceptivité et sensibilité de I'hote.

Contrairement aux autres bactéries pathogenes le genre Mycobacterium ne posséde pas de
facteur de virulence classique, de type toxine, Il est considéré comme un parasite

intracellulaire facultatif « 47 »

Les mycobactéries pathogénes strictes sont responsables des maladies spécifiques :
les quatre especes M. tuberculosis, M. bovis, M. avium et M. africanum sont responsables de

la tuberculose :

. Mycobactérium tuberculosis est responsable de la tuberculose humaine, Les hotes
possibles sont les hommes, les canidés, les canaris et les psittacidés.

° Mycobacterium bovis est l'agent responsable de la tuberculose bovine, mais se
retrouve dans quelques rares cas d'infections humaines.

° Mycobacterium avium est I'agent de la tuberculose aviaire.

° Mycoactérium africanum est un parasite strict de I'homme. Il est responsable de
pathologies en Afrigue Occidentale et Centrale.

° Les mycobactéries « atypiques » présentent de nombreuses especes saprophytes
mais aussi quelques especes pouvant provoquer chez I'Homme soit des infections locales

(cutanées ou ganglionnaires), soit des syndromes pseudo-tuberculeux. « 48 »

11
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5. Physio pathogénie et réaction immunitaire :

5.1. Immunité cellulaire :

c’est le mécanisme de défense qui permet au sujet infecté de ne pas développer la maladie
en bloquant ainsi le processus de multiplication du germe par la mobilisation des
lymphocytes T « 49 », Dans le cas contraire, une tuberculose maladie pourrait bien s’installer.
Cela démontre I’'importance de la réponse immunitaire & médiation cellulaire dans I’infection
tuberculeuse. Cependant, aprés pénétration du Mycobacterium dans 1’organisme, il y a des

manifestations inflammatoires locales déterminant une hypersensibilité retardée « 50 ».
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Figure 5 : Conséquence de la réaction Immunitaire « 77 ».

5.2. Développement de I’hypersensibilité de type IV :

12
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C’est 'ensemble des manifestations locales induites par une pénétration du Mycobacterium
dans un organisme (primo-infection) et donc le début n’apparait qu’a la 12eme heure et

atteignant un maximum entre 48 — 72heures. L’hypersensibilité retardée peut étre révélée

chez le bovin par injection d’extrait bacillaires (tuberculine).

Chez I'Homme elle est mise en évidence par I'Intradermo réaction ou test de Mantoux qui

consiste a injecter sous I'épiderme, une dose d’antigenes permettant de visualiser

La présence ou |'absence d’une réaction allergique (taille de la papule) aprés 48 a 72 heures
Ce test n’est cependant pas trés sensible, en particulier chez les patients immunodéprimés

« 51 ».

5.3. Apparition des anticorps :

L'infection tuberculeuse induit exclusivement le développement d’'une immunité cellulaire,
représentée essentiellement par les lymphocytes T qui est ensuite complétée par la défense
humorale, pour détruire ou inhiber les bacilles tuberculeux. Les antigénes des bacilles aprés
la phagocytose provoquent 'activation de lymphocytes non spécifiques qui deviennent des
lymphocytes spécifiques CD4 et CD8. Chez I’'animal, les anticorps anti M.bovis interviennent

plus tardivement aprés I'hypersensibilité retardée « 52»

13
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Chapitre Il : La tuberculose Humaine.

1. Définition :

La tuberculose est une maladie microbienne contagieuse due a Mycobactérium tuberculosis
ou bacille de Kock. C’est un fléau de I"humanité depuis ses origines (peste blanche) en
progression dans les pays en développement en raison de la poussée démographique et de
I'épidémie de SIDA ; stationnaire, voire progressant dans certains pays industrialisés. La
tuberculose atteint les poumons dans 70 a 80 % des cas, parfois en association avec d’autres
localisations. Celles-ci peuvent évoluer isolément (tuberculose ganglionnaire, uro-génitale,
ostéo-articulaire, cérébro-méningée...). « 53 » OMS précise dans ce cadre que ces progres ont
été impressionnants ces dernieres années : la mortalité par tuberculose a diminué de plus de
40% dans le monde depuis 1990 et son incidence est en baisse « 54 ». Cependant, la charge
mondiale de la tuberculose reste considérable et des défis importants subsistent devant la co-
infection tuberculose-VIH et 1’augmentation du nombre des souches résistantes aux anti-

bacillaires.

2. Transmission :

La tuberculose est transmise par différentes voies selon le type de Mycobactérium et la

localisation des lésions chez le contaminateur.

a) Mycobactérium tuberculosis :

Le malade bacillifére est I'agent principal de la transmission par voie aérienne, il expulse les
bacilles dans de petites gouttelettes de sécrétion salivaire, dites "gouttelettes de Fliigge", en
parlant ou en toussant. Ces gouttelettes séchent rapidement et peuvent rester en
suspension dans l'air pendant plusieurs heures. Lors d'une inspiration, les plus petites
d'entre elles (5u de diameétre) sont entrées jusqu'aux alvéoles, tandis que les plus grosses
sont : soit bloquées au niveau des voies aériennes supérieures ou elles vont entrainer un
chancre d’inoculation qui peut passé inapercu et par la suite donner des adénopathies
cervicales. Soit rejetées grace aux mouvements mucociliaires puis habituellement avalées

« 55»
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Les autres voies de transmission sont exceptionnelles. Les lésions tuberculeuses ouvertes,
autres que pulmonaires, sont sources de contamination faible telle que la tuberculose
ganglionnaire ou ostéo-articulaire fistulisée, rénale ou digestive. La transmission percutanée

du bacille tuberculeux est trés rare et demeure sans importance épidémiologique « 56»

b) Mycobactérium bovis :

La transmission de M.bovis a I'homme se fait le plus souvent sur le mode indirect par
ingestion de lait cru qui constitue un véhicule idéal. Les bacilles se mettent en émulsion dans
la graisse, et leur migration a travers le mucus vers le tissu lymphoide du tube digestif est
facilitée par la digestion simultanée des aliments « 57 » L'infection humaine par le M.bovis
est en voie d'élimination dans les pays développés, ceci résulte de la pasteurisation du lait et

des programmes de contréle du bétail « 57 »

c) Lerisque de transmission :

Seuls les cas de tuberculose pulmonaire sont contagieux mais l'intensité de la transmission
dépend beaucoup de la richesse en bacilles de |'expectoration. La contagiosité a lieu g
généralement avant le diagnostic et ne deviendra nulle qu'aprés deux semaines d'un

traitement efficace et bien conduit. « 56 »

3. Epidémiologie dans le monde :

A/Dans le monde:

La tuberculose sévit dans toutes les parties du monde. En 2018, le plus grand nombre de cas
nouveaux a été enregistré dans la Région de I’Asie du Sud-est, avec 44% de cas nouveaux,
suivie de la Région africaine, avec 24 % de cas nouveaux, et du Pacifique occidental avec

18%.

En 2018, 87 % des cas nouveaux se sont produits dans les 30 pays a lourde charge de
tuberculose. Huit pays ont totalisé les deux tiers des nouveaux cas : Inde, Chine, Indonésie,

Philippines, Pakistan, Nigéria, Bangladesh et Afrique du Sud. « 57 »
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Figure 6: Estimation du nombre de nouveaux cas de tuberculose par pays en 2018. « 58 »

B/En Afrique:

L'incidence de la tuberculose humaine est de 259 cas pour 100 000 personnes par an, Depuis
1985, le nombre de cas a été multiplié par 2 dans L’Afrique Subsaharienne (Nigéria, Kenya,
Zimbabwe, Ouganda, Tanzanie, I’Afrique du Sud et la République Démocratique du Congo

« 59 »,

C/En Algérie:

En Algérie, la tuberculose est I'un des problémes majeurs de santé publique. Une grande
proportion de la population est infectée par le bacille tuberculeux avec une prédominance
chez les personnes agées de plus de 20 ans (Guide de la Lutte Anti-Tuberculeuse, 1996). Plus
de 22.000 cas de tuberculose ont été déclarés en Algérie en 2014. La répartition
géographique de la maladie montre un gradient Nord/Sud de lincidence, avec 72
cas/100000 habitants au nord, 48 cas/100000 habitants au niveau des hauts plateaux, et
27,08 cas/100000 habitants seulement au Sud en 2011 « 60 ». La répartition de la
tuberculose en fonction du sexe montre un sex-ratio H/F de 1,07 (51,7% de cas chez les

hommes).

La répartition des cas de tuberculose selon les tranches d’age montre que la maladie touche
I'individu a tous les ages de la vie, plus rarement chez les enfants, avec deux pics : I'adulte
jeunes, entre 25 et 34 ans avec une incidence de 96 cas/100 000 habitants et le sujet agé de

65ans et plus (112cas /100000 habitants) « 61 ».
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| Année Incidences
TPM+ TEP e

| 2001 | 252 269 | 0.
| 2002 [ 259 28.1 | co.
| 2003 | 273 28.7 | 62.
| 2004 [ 26.0 | 29.7 | 63,
| 2005 | 26.6 | 31.3 | 5.
[ 2006 28.2 31.4 es,
[ 2007 | 258 | 314 e3.
[ 2008 | 252 282 88,
| 2000 | 245 | aza| 63

[2010 | 231 327 €0.
| 2011 21.7 | 33| 59.
| 2012 194 327 s6

| 2013 1856 311 53.
[ 2014 . Y w2 354 57

Tableau 1 : L'incidence de la tuberculose humaine en Algérie (2001/2014) « 62 ».

4. Pathogénie :

Il existe deux phases;: la primo-infection et la tuberculose-maladie :

A. Primo-infection:

La primo-infection tuberculeuse (PIT) est la conséquence du premier contact infectant de
I'homme avec le BK « 63 » Elle est caractérisée par une réaction immunitaire avec virage
spontané de la réaction cutanée a la tuberculine « 64 » Elle est souvent asymptomatique, ou
entraine une altération discrete de I'état général avec asthénie et fievre modérée. On
observe plus rarement un érythéme noueux, une kératoconjonctivite phlycténulaire ou une
pleurésie sérofibrineuse. Dans 90 % des cas, la PIT n’évolue pas vers une maladie ; dans 10 %
des cas chez l'adulte, elle évolue vers une tuberculose maladie sous la forme d’une

tuberculose pulmonaire commune et/ou extrapulmonaire ou miliaire « 64 ».

B. Tuberculose maladie:

Elle se définit comme un processus évolutif d’'une TB vers une forme active. L’incubation de
la TB-maladie est tres variable : de deux mois a plusieurs dizaines d’années « 65.66 ».
Environ 80 % des cas surviennent dans les deux années suivant un contact infectieux. La
proportion des sujets contact d’un cas de TB transmissible développant ultérieurement une
TB-maladie est de I'ordre de 1 % dans un pays de faible incidence, plus élevée si I'on

considere seulement les sujets en contact étroit sous le méme toit (environ 3 %) ou si leur
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IDR a la tuberculine est positif (1,8 a 13 %) « 66.67 » La TB-maladie dans sa forme
pulmonaire, est de loin la plus fréquente (73 % des cas déclarés en 2010) associée ou non a
une forme extrapulmonaire (osseuse, ganglionnaire, pleurale, méningée...) « 68.69 » De
début progressif, ses signes cliniques sont nombreux mais non spécifiques avec, le plus
souvent, toux et expectoration chroniques évoluant dans un contexte d’altération

progressive de I'état général, fébricule et sueurs nocturnes.

( Sujel cuntugivux IE
[ Contarmnaiun sereane )— ]
l Sujet contact J

[ Pn'mu—iﬁﬁ-rﬂ-n-la—-vrnlnua‘ (PIT) I

| abere alose maladic }._ —
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: Y
- hunowanodéx cas s

Grand £ge et
L= Rentie évolurive J
{ Tuberov loms mnind e |

Figure 7 : Etapes d’évolution de la tuberculose humaine « 64 »

Aspects cliniques de la tuberculose :

L'infection due au bacille tuberculeux appelé bacille de Koch (BK) peut se présenter sous
diverses formes : pulmonaires dans deux tiers a trois quarts des cas, et/ou extrapulmonaires,

tous les organes pouvant étre potentiellement atteints (ganglions, méninges, os, etc) « 64 ».

> Tuberculose pulmonaire :

Le plus souvent, les symptémes s’installent progressivement et persistent plusieurs

semaines « 71 ».

Les signes cliniques associent habituellement une altération de I'état général avec asthénie,
amaigrissement et anorexie, une fiévre plutot vespérale, des sueurs nocturnes quasi
constantes, et des signes respiratoires (toux prolongée, expectoration mucopurulente ou

hémoptoique, douleurs thoraciques « 64 ».
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Tuberculose miliaire : C'est une infection généralisée, disséminée par voie hématogene
(poumons, foie, rate, moelle osseuse, méninges, etc) faite de multiples granulomes a forme
miliaire survient classiquement peu de temps aprés une primo-infection ou a un stade

terminal d’évolution d’une tuberculose chronique non traitée « 64 ».

> Formes extra-pulmonaire de tuberculose :

Associées ou non a une atteinte pulmonaire, elles représentent environ 25 % des cas
déclarés. L'infection des différents organes par voie hématogene, lymphatique ou aérienne
peut se traduire par une localisation prédominante alors que le foyer initial a depuis

longtemps disparu « 64 ».

Formes ganglionnaires : La tuberculose ganglionnaire représente la forme la plus fréquente
des TEP (de 20 a 30 %). Les adénopathies périphériques sont cervicales, rarement axillaires
ou inguinales. Dans un premier temps se développe de facon insidieuse une tuméfaction
indolore. Les adénopathies deviennent indurées, fluctuantes et se fistulisent dans 10 % des
cas « 71 ». Plus souvent associées a des signes généraux (fievre, perte de poids) et a une
localisation pleuropulmonaire concomitante. Ces formes plus généralisées sont en

particulier décrites au cours du sida « 64 ».

La plus fréquente localisation ostéoarticulaire est la spondylodiscite tuberculeuse ou mal de
Pott. Elle correspond a une atteinte vertébrale et discale avec formation d’abces froids
paravertébraux pouvant entrainer des déformations rachidiennes et des tassements

vertébraux ainsi que des complications neurologiques par compression « 49 ».

Formes urinaires : Une tuberculose rénale peut survenir quelle que soit la forme de
tuberculose. Souvent il est retrouvé de fagon concomitante une localisation pulmonaire qui
n‘est pas nécessairement active « 64 ». Le diagnostic est habituellement tardif. Une cystite

rebelle associée a une hématurie microscopique et a une leucocyturie aseptique peuvent évoquer le

diagnostic « 71 ».

Formes génitales : Epididymite chez I'homme, salpingite subaigué ou péritonite chez la

femme sont parfois les manifestations révélatrices d’'une TEP « 71 ».
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Chez ’'homme, une atteinte génitale est fréquemment associée a I’atteinte rénale, pouvant
impliquer la prostate, les vésicules séminales, les épididymes et les testicules. Le diagnostic
est suggéré par la mise en évidence de calcifications repérables a I’'examen clinique. Chez la
femme, la tuberculose génitale débute par une salpingite, a partir de laquelle I'infection peut

progresser vers les autres organes génitaux, et provoquer une stérilité « 64 ».

Formes digestives : La contamination du tube digestif se fait par la déglutition de sécrétions
contaminées. L'ensemble du tube digestif peut étre impliqué, depuis la bouche jusqu’a
I'anus, sous forme d’ulcérations ou de masse d’allure tumorale exubérante pouvant faire

dévier le diagnostic « 64 ».

Formes neuro-méningées : La méningite tuberculeuse se présente sous la forme d’une
méningite d’installation plutét progressive sur quelques semaines, isolée, ou associée a des
signes neurologiques focaux, avec en particulier une atteinte évocatrice de la base du crane.
Le début est souvent insidieux (fievre, anorexie, vomissements, régression pondérale,
céphalées) avec des troubles du comportement (irritabilité, apathie) qui sont parfois les
seules manifestations a attirer I'attention, et plus tardivement des signes neurologiques

(convulsions, paralysie oculomotrice, troubles de conscience, coma) « 64 »

Pleurésie, péricardite et péritonite tuberculeuse : L’extension a la plévre ou au péricarde se
fait par suffusion de contiguité. Les pleurésies et péricardites tuberculeuses sont
classiqguement décrites dans les semaines ou mois suivant une primo-infection. Cependant,
ces atteintes séreuses peuvent étre concomitantes d’une tuberculose pulmonaire active ou

d’une miliaire « 64 ».

Formes cutanées : En net déclin, la tuberculose cutanée peut se présenter
exceptionnellement sous forme d’un chancre apres inoculation locale (tatouage,
traumatismes), ou parfois sous forme d’une ulcération cutanée ou périorificielle des
mugqueuses buccales ou génitoanales. Dans ce cas, elle résulte de I'extension a la peau ou a

la muqueuse d’une infection pulmonaire, intestinale ou urogénitale en évolution « 64 ».
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5. Lésions :

Aspect microscopique :

Les lésions sont des granulomes résultant d’'une hypersensibilité de type IV ou retardée.
Elles sont formées d’une zone centrale regroupant des bacilles, des cellules mononuclées et
des cellules géantes avec souvent un phénomene de nécrose. Cette zone est entourée de
fibroblastes et de lymphocytes. L'infiltration par des cellules mononuclées, des cellules

géantes et des lésions granulomateuses est caractéristique de la tuberculose.

Deux types de lésions peuvent étre différenciés, les Iésions granulomatoses simples sans

nécrose et celles avec du nécrose « 72 » (Cf figure 8) (Cf figure 9).

Nécross casaausa |

Figure 9: Préparation histologique du poumon (granulome caséeux tuberculeux).

(Granulome sans nécrose centrale) « 74 »
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Granulome

Figure 9 : Caverne tuberculeuse « 77 »

Aspect macroscopique :

» Tuberculose pulmonaire :

Apres avoir franchi la barriere des ganglions, le bacille de Koch s’est fixé dans les poumons,
dont petit a petit il détruit le tissu, pour le remplacer par une matiére comparable a du
fromage (caséification). Ce tissu mort finira par étre éliminé, laissant une cavité : la caverne

tuberculeuse « 75 ».

» Tuberculose extra-pulmonaire:

Tuberculose osseuse : la tuberculose peut affecte tous les tissus osseuse a quelque endroit
gue ce soit généralement on trouve les spondylodiscites tuberculeuses ou mal de pott c’est a

dire la tuberculose qui atteint la colonne vertébrale.
Tuberculose ganglionnaire : plusieurs lésions tuberculeuses peuvent s'observer :

-la lésion folliculaire a foyer arrondi formé par des cellules géantes et des cellules
épithélioides entouré d'une couronne de lymphocytes. -
la lésion caséo-fibreuse: nécrose caséeuse entourée par une coque fibreuse.
- la lésion caséo-folliculaire qui est un foyer centré par une plage de nécrose caséeuse,

entourée par des cellules épithélioides, des cellules géantes et des lymphocytes. « 75 »

Tuberculose rénale et vésicale : Une structure tuberculeuse typique avec nécrose caséeuse,
Iésions folliculaires et couronnes lymphocytaires. L'évolution de ce nodule se fait vers

I'accroissement progressif par poussée extensive péri-focale et essaimage folliculaire
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confluant avec le foyer principal et aboutissant a la création d'une caverne médullaire. La
caverne s'ouvre dans le calice correspondant avec élimination des BK par les voies
excrétrices et atteinte calicielle, c'est la tuberculose ouverte. L'évolution de la lésion
calicielle se fait vers |'obstruction de la lumiere calicielle par une sclérose cicatricielle, c'est la

sténose « 76 »
Voies uro-génitales:
Le bassinet: est épaissi et blanchatre.

L'uretére: Peut étre le siege d'une sclérose avec sténose de la lumiéere sans détersion de la

nécrose, c'est le "rein mastic"

La vessie: est le siege d'une cystite tuberculeuse caractérisée dans sa forme majeure par des

remaniements nécrotiques et scléreux, c'est la "cystite chronique hypertrophique".

Les voies génitales: une atteinte de la prostate, vésicules séminales, canal déférent,
épididyme est dans plus de 50% des cas bilatérale. L'atteinte du testicule se fait rarement

d'emblée, le plus souvent aprés |'atteinte épididymaire « 76 ».

Tuberculose digestive : L'évolution peut se faire vers des complications telles qu’une
hémorragie, une perforation, une obstruction, une fistulisation et des troubles séveres de
malabsorption. es tuberculoses pancréatiques existent sous un aspect d’abcés ou de masse
hétérogene, impliquant aussi des ganglions, qui peuvent a tort orienter vers une tumeur. Par
ailleurs, les voies biliaires peuvent étre obstruées par des adénopathies tuberculeuses

contigués, et des cholangites tuberculeuses ascendantes ont été aussi décrites « 53 ».

Examen complémentaire :

Figure 11 : Radiographie thorax:

Images nodulaires, cavitaires «cavernes»

Opacités en plage «infiltrats». « 77 »
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Figure 13 : Examen microscopique Coloration de Ziehl-Neelsen et a I’Auramine. « 77 »

6. Traitement:

Le traitement de toutes les formes de tuberculose-maladie repose sur la prise réguliere
d'antibiotiques. Le repos, l'arrét des activités professionnelles sont décidés en fonction de

I'état clinique et/ou de la situation sociale du malade.

Le traitement antibiotique de la tuberculose-maladie est trés bien codifié, de méme que les
examens cliniques et paracliniques de surveillance qui doivent étre effectués. La primo-
infection patente avec signes radiologiques et/ou généraux doit étre considérée comme une

tuberculose-maladie et traitée comme telle. « 78 »

Le traitement standard dure 6 mois. Il repose sur I'administration quotidienne, pendant les

6 mois, d'isoniazide (5 mg/kg/jour) et de rifampicine (10 mg/kg/jour) en une seule prise
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orale a jeun (30 minutes a 1 heure avant les repas ou 2 heures apres). Durant les 2 premiers
mois (phase initiale), le traitement comprend en plus le pyrazinamide (25 mg/kg) et
I'éthambutol (15 mg/kg). L'isoniazide et la rifampicine sont poursuivis seuls durant les 4 mois

suivants (phase de continuation). « 78»

La surveillance clinique et paraclinique minimale qu'il y a lieu d'effectuer tout au long des 6
mois. La majorité des antibiotiques étant excrétés par voie rénale, la fonction rénale doit
étre controlée avant le début du traitement Si elle est normale, elle n'a pas lieu d'étre

controlée a nouveau. « 78 ».
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Chapitre Il
Tuberculose Animale

Chapitre Ill : Tuberculose Animale.

%+ Tuberculose Bovine :
1. Définition :

La tuberculose bovine est une maladie infectieuse, contagieuse, d’évolution chronique.
L'infection est due a Mycobacterium bovis. Elle est transmissible a 'homme et a des

nombreuses especes animales « 79 » .C'est une maladie a déclaration obligatoire « 80 ».

2. Pathogénie :

Apres pénétration dans |'organisme, M.bovis est a I'origine d’une infection qui se déroule

généralement en deux phases.

> Primo-infection:

La pénétration dans I'organisme des bacilles aboutit a la phagocytose d’une partie de ces
derniers. La partie phagocytée non détruite se multiplie dans les phagocytes. Cette
multiplication conduit a la formation d’une Iésion initiale « chancre d’inoculation » en 8 a 15
jours , Cette Iésion se double, a la faveur du drainage lymphatique des bacilles, d’une Iésion

tuberculeuse des noeuds lymphatiques locorégionaux « 81 ».

L'association de chancre d’inoculation et I'adénopathie satellite forment le complexe

primaire. Les localisations du complexe primaire peuvent étre tres différentes « 81 ».

Les organes les plus souvent atteints sont les poumons, le tube digestif, le foie, les organes

génitaux, la mamelle et I'ceil « 82 ».

Les évolutions possibles de ce complexe sont soit: une guérison, une stabilisation ou une

généralisation précoce.

La guérison est marquée par une destruction du bacille tuberculeux et une cicatrisation des

Iésions apres résorption du caséum.

La stabilisation résulte d’'un équilibre entre les mycobactéries et les défenses de
I'organisme, La réaction immunitaire provoque des lésions de nécrose de caséification.

L'anoxie provoquée par cette nécrose caséeuse aboutit a un arrét de la multiplication des
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bacilles. Le nombre de bacilles dans la lésion diminue, mais ceux qui survivent restent

virulents. Les lésions se rétractent, se calcifient ou s’enkystent « 81 ».

la généralisation précoce peut étre ralentie ou aigue. La mort ou la stabilisation sont les deux suites

possibles « 81 ».

> tuberculose secondaire:

La deuxieme phase de l'infection résulte d’une prolifération qui diffuse vers d’autres
organes, aprés réactivation du foyer primaire, ce qui entraine une tuberculose chronique
d’organe « 20 » si les défenses de l'organisme sont efficaces. Deux formes de tuberculose
chronique d’organe doivent étre différenciées, les formes ouverte et fermée .Dans le cas d'un
affaiblissement général, la surinfection se propage traduisant une tuberculose de généralisation
tardive : tuberculose milliaire aigue ou tuberculose caséeuse de surinfection. Cependant, ces deux

formes sont susceptibles d'une stabilisation définitive ou d'une nouvelle poussée évolutive « 83 ».

3. Symptomes :

La symptomatologie dépend de la localisation des Iésions (mammaire, pulmonaire, autres...)
et de la mycobactérie incriminée. La tuberculose se caractérise donc par une grande
diversité de manifestations chez toutes les espéces, ce qui peut conduire a un diagnostic
tardif. Il existe cependant des symptomes fréquents. Le début de la maladie est souvent sans
retentissement sur |'état général. Puis, elle est associée a une atteinte de I'état général

(asthénie, anorexie, anémie, oscillations thermiques ou troubles locaux) « 84 ».

Premiers stades de la tuberculose bovine n'ont habituellement aucun symptome décelable,
et cela peut prendre plusieurs mois avant que le premier symptome est détecté. Le premier
signe a noté peut-étre une toux humide a consonance qui devient rapidement chronique
une fiévre peut-étre également exister, I'hypertrophie des ganglions lymphatiques et des
nodules peut conduire a un rétrécissement du pharynx, des poumons ou de l'intestin et
entrainer ainsi des difficultés respiratoires, en alternance diarrhée et constipation. Méme si
I'infection est plus fréquente dans les poumons, elle peut également affecter le cerveau, les

reins ou la colonne vertébrale. « 85 »
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4, Lésions:

Tous les tissus de I'organisme peuvent étre touchés par la tuberculose. Mais les lésions
tuberculeuses sont situés 60% des cas dans les poumons et les ganglions lymphatiques (plus
souvent nceuds lymphatiques de la téte et de la cavité thoracique). D’autres organes
peuvent étre touchés, comme l'intestin, le foie, les reins, ou les noeuds lymphatiques sous

cutanés surtout chez les veaux (faible part des animaux adultes <5%) « 79 ».

> Aspect macroscopique ;

Les lésions macroscopiques retrouvées chez les animaux atteints de tuberculose peuvent

étre de deux types :

o Localisées (tubercules):

Les tubercules sont gris, miliaires, caséeux caséo-calcaires ou fibreux ,La caséification
entraine une nécrose des tissus et une transformation en masse jaunatre de consistance

crémeuse, seche et friable (aspect semblable a du fromage frais) ou d’aspect granuleux

Figure 14 : Aspect macroscopique des lésions de tuberculose sur un poumon de bovin « 87 ».

O lésions étendues et mal délimitées (Les infiltrations et épanchements tuberculeux) :

1/Les Infiltrations: Elles sont des lésions mal délimitées de nature exsudatives, étendues a

tout un territoire ou un organe (surtout dans les poumons).
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2/ Les épanchements: Ils sont observés dans les cavités séreuses (pleurésie, péricardite,

péritonite) parfois dans les articulations ou les méninges. Il s’agit d’un exsudat inflammatoire

séro-fibrineux ou séro- hémorragique riche en cellules lymphocytaires « 88 ».

> Aspect microscopique :

le tubercule est formé d'un centre nécrotique (pouvant se calcifier) homogene appelé
caséum, entouré de cellules neutrophiles et épithélioides, de quelques cellules géantes et de

petits lymphocytes .Tout ceci pouvant subir une fibrose périphérique « 89 ».

Figure 15: Observation microscopique d’un follicule tuberculeux aprés coloration a
I’'hémalun léosine, vue d’ensemble « 87 ».

Figure 16 : Observation microscopique de deux cellules de Langhans avec leurs noyaux
disposés en fer a cheval « 87 ».
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5. Transmission :

» Sources de contamination:
La contamination peut se faire a partir d’animaux infectés ou de matieres virulentes.

o Animaux infectés :

La principale source de contagion de la tuberculose bovine est un animal infecté qu'il soit
malade ou non. Le rejet de M.bovis est précoce, durable, important (surtout dans la forme

ouverte) et irrégulier (I'excrétion varie en intensité dans le temps) « 90 ».

Animaux domestiques: Les troupeaux d’animaux de rente constituent le réservoir principal

de M.bovis, on entend les bovins en particulier, mais aussi les chévres, les moutons, les

chameauy, les dromadaires et les rennes « 91 ».

Faune sauvage : Les animaux sauvages peuvent agir comme hotes réservoirs en maintenant

et propageant linfection par la transmission intra-especes « 92 », et éventuellement
retransmettre la tuberculose aux bovins (transmission retour). C'est le cas du blaireau au
Royaume-Uni, du phalanger renard en Nouvelle-Zélande ou du sanglier dans certaines

régions Nouvelle Zélande ou du sanglier d’Espagne « 93 ».

O Matieres virulentes:

Elles sont représentées par :

Les tissus divers: On citera bien évidement les organes et ganglions, siege du foyer
tuberculeux. La bacillémie est rare et transitoire, elle survient lors d'épisodes aigues et
surtout a la phase terminale de la maladie .Concernant les muscles, la virulence est
conditionnée par deux facteurs : le premier est la proximité du foyer tuberculeux et le

second facteur est la virulence du sang. « 94 »

L'excrétion: Ce sont principalement le jetage, la salive, et les expectorations. Les aérosols
sont la plus grande source de contamination, puisque la localisation de la tuberculose est
pulmonaire dans la majorité des cas « 95 ».Le lait, les urines, et les féces sont également

sources de contamination mais d’importance bien moindre « 96 ».
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> Modes de transmission:

O Transmission horizontale :

La transmission peut étre directe ou indirecte « 97 »:

-Transmission directe peut se faire, par contact rapproché entre animaux, par inhalation,
ingestion ou pénétration transcutanée a travers des lésions ouvertes comme des abces ou
des lésions pulmonaires, permettant |'excrétion de M.bovis dans le milieu extérieur

favorisent la transmission « 98 ».

-Transmission indirecte se réalise par l'intermédiaire des locaux, des paturages, des

véhicules de transport, des aliments, des abreuvoirs, des eaux d’écoulements « 99 ».

O Transmission verticale:

L'infection se produit par I'intermédiaire des vaisseaux ombilicaux, suite a une infection de I'utérus
de mere « 100 », Le nouveau-né issu d’'une meére tuberculeuse est sain a la naissance mais peut se

contaminer dés la prise du colostrum, et il est donc préférable de I'isoler de celle- ci. « 101 ».

> Voies de pénétration:

Transmission par la voie respiratoire : c’est la principale voie de pénétration de M. bovis,
Elle est considérée comme la voie de pénétration la plus fréquente et redoutable chez— les
bovins et 'homme « 102 », L'introduction du bacille se fait par inhalation de microparticules
qui se déposent dans les alvéoles ou les défenses immunitaires sont les plus faibles et par

conséquent ou les bacilles vont se multiplier « 103 ».

Transmission par voie digestive : par ingestion d'aliments et d'eau souffles par les
sécrétions ou matiéres fécales tuberculeuses Transmission par voie cutanée (par piqure ou

souillure de plaies) « 104 ».

Transmission par la voie conjonctivale (possible) « 105 ».

6. Situation épidémiologique de la tuberculose bovine :

> Dans le monde:
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La prévalence de la tuberculose bovine varie d’'une zone géographique a une autre, Elle est
largement répandue dans les pays en voie de développement, en particulier I’Afrique, I'Asie
et I'’Amérique latine « 106 », Dans ces derniers, les mesures de contréle ne sont pas
appliquées « 107 », La population mondiale de bovins est de I'ordre de 1,3 milliards « 108 »

dont 50 millions sont infectés par M.bovis « 109 ».
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Figure 16:Répartition géographique de la tuberculose bovine dans le monde « 110 ».

» En Afrique:

La tuberculose occupe une place plus ou moins importante dans les pays Africains, elle fait
partie des six maladies considérées comme majeures et prioritaires « 111 », il n’existe
pratiqguement pas de données fiables sur I'ampleur de la maladie. Les indications sur la
prévalence de la tuberculose bovine sont trés rares « 112 ».plus de 90% de la population

bovine africaine n’est soumise a aucun test de controle du M. bovis « 113 ».
» En Algérie:

L'Algérie est un pays reconnu infecté de la tuberculose bovine « 114 », et les foyers sont
répartis sur tout le territoire national « 115 », Le taux d'infection moyen enregistré montre
une certaine stabilité, soit un taux de 0,33 % contre 0,39 % notifié au cours de |'année 2003.
Le test de l'intradermo-tuberculination a été réalisé sur 93 300 bovins dont 343 se sont

révélés-positifs« 116 ».

7. Diagnostic :
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> Diagnostic clinigue et nécropsique

o Examen clinique

L’évolution de la pathologie est généralement insidieuse et difficilement détectable chez
I'animal vivant, ce n’est qu’a un stade tardif de la maladie que le bovin présentera des
symptomes « 117 », ces derniers ne sont pas spécifiguement distinctifs de la maladie

« 118 ». De ce fait le diagnostic clinique de la tuberculose est difficile a établir.

o Examen nécropsique

Le diagnostic de la tuberculose a I'abattoir est basé essentiellement sur I'existence de lésions
macroscopiques évocatrices de la maladie « 119 ». Ces lésions ne sont visibles que
tardivement et peuvent étre confondues avec d’autres infections que la tuberculose « 120 ».
Par conséquent, l'inspection des viandes ne permet de détecter que 55% des cas de la

tuberculose bovine « 121 ».

> Diagnostic expérimental :

o Meéthodes directes

Examen histologique : Examen histopathologique est un outil fiable, plus rapide par rapport

a la culture, en outre, cette méthode permet d’identifier des lésions typiques de
mycobactéries « 122 », elle n’est donc pas spécifique de M.bovis et nécessite un isolement

bactériologique « 120 ».

Examen microscopique : demeure un outil trés simple et rapide renseignant sur la présence

de BAAR dans les échantillons biologiques. Cette étape clé repose le plus souvent sur une
coloration fluorescente a I'auramine, plus sensible que celle de Ziehl-Neelsen (coloration de

référence) « 123 ».

a. Coloration de Ziehl-Neelsen : Cet examen utilise I'action de la fuchsine phéniquée,

Suivie d’'une décoloration a I'acide et I'alcool avec recoloration avec le bleu de méthylene, il
permet d’observer, aprés examen a l'immersion, des bacilles rouges sur un fond

bleu. « 124 »

b. Coloration a ’auramine : Le colorant se fixe sur le bacille et lui confére une
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Fluorescence qui persistera aprés l'action combinée de l'acide et de l'alcool « 124 ». La
lecture requiert un microscope a lampe a mercure les BAAR apparaissent sous forme des

bacilles jaunes fluorescents sur un fond rouge « 123 ».

L’'examen microscopique met en évidence les BAAR sans faire la distinction entre les bacilles
tuberculeux et mycobactéries atypiques. Il est peu sensible car il n’est positif que lorsque la

concentration bacillaire est au moins égale 104bacilles/ ml « 125 ».

Culture bactérienne : En raison des exigences nutritives et la croissance lente des bacilles

tuberculeux, il est nécessaire d’employer des milieux de culture enrichis et avant les
ensemencer, de débarrasser les prélevements des micro-organismes commensaux dont la

croissance est rapide « 126.127 ».

La décontamination des prélévements repose sur la propriété que les mycobactéries
résistent mieux a certains antiseptiques que les autres bactéries. Les produits utilisés sont la
soude ou un acide dilué. Le protocole de la décontamination doit étre soigneusement
respecté pour réduire les risques de contamination de la culture sans tuer trop les
mycobactéries « 126.127 » Malgré toutes les précautions, 2 a 5% des cultures soient
souillées par insuffisance de décontamination et 50 a 90% des mycobactéries viables sont

cependant tuées « 128 ».

Les échantillons sont mis en culture soit sur un milieu a base d’ceuf ou a base d’agar, soit en

milieu liquide « 129 ».

a. Milieux solides :

Milieux solides a I’ceuf coagulés :

Milieu de Lowenstein-Jensen : C'est un milieu solide synthétique composé de sels minéraux,
d’ceufs, d’asparagine, de glycérine, fécule, citrate, et le vert de malachite. Ce dernier inhibe
la croissance des autres micro-organismes et fournit une couleur contrastante, qui permet la

détection des petites colonies. « 130 ».

Sur le milieu de Loéwenstein-Jensen, les colonies de M.bovis sont dysgoniques, non

pigmentées et la sur face lisse d’abord plates elles deviennent ensuite bombées et brillantes
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en «gouttelettes» sans dépasser la taille d’une téte d’épingle. (Cf. figure 17) « 131 » Par
comparaison les colonies de teinte créme-beige, a surface rugueuse, en chou-fleur dite

«eugoniques» pour M.tuberculosis (Cf. figure 18) « 132 ».

Figure 18 : Colonies de M.bovis «133 » Figure 19 : Colonies de M.tuberculosis «133 »

Milieu de Coletsos : Ce milieu permet une culture rapide et abondante avec des colonies
plus volumineuses que sur Lowenstein-Jensen C’est un milieu beaucoup plus riche que ce
dernier, il permet I'isolement des mycobactéries particulierement exigeantes (M.bovis)

« 134 ».

Milieux solides gélosés (Middlebrook 7H10 7H11) :

Ils contiennent des sels minéraux, des vitamines, le vert de malachite, catalase, I'albumine,
dextrose, I'acide oléique et du glycérol « 130 » Il faut que les milieux de culture gélosés
soient incubés dans une atmospheére enrichie de 10% de CO2. Dans 95% des cas positive en

3-4 semaines « 128 ».

b. Milieux liquides :

Plusieurs techniques de culture en milieu liquide ont été développées.

Respirométrie radiométrique (systéeme BACTEC): Il repose sur la détection du 14CO2
produit dans milieu liquide 7H12B « 135 ». Contenant de |'acide palmitique marqué au 14C
comme seule source de carbone « 128 » L’appareil BACTEC 460TB®mesure la quantité de

CO2 radioactif dans I'atmosphere du flacon « 124 ».
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Milieu Mycobacteria growth indicator tube (MGIT 960) : La détection de croissance est
indiquée grace a un indicateur fluorescent sensible a la concentration du milieu en oxygéne.
La diminution de la concentration d’O2 génere une fluorescence. Cette derniere est

détectable a I'ceil nu ou a I'aide d’un automate (MGIT 960°®) « 135 ».

Identification phénotypique des mycobactéries : L'identification des mycobactéries

obtenues en culture pure sur milieu solide repose classiquement sur I'étude des caractéres
culturaux (le temps de croissance, morphologie et pigmentation des colonies) et

biochimiques « 126.127 » (Cf. tableau?2).

Espéce M.tuberculosis M.bovis M. atypique [86]
Délais de culture 14-28 jours > 28 jours 4-30jours/plus
Aspect Eugonigues Dysgoniques Rugueux/
macroscopique rugueux lisse Lisses
Couleur beige Cire de bougie -
Pigmentation Non pigmenté Non pigmenté Pigmenté/non
Niacine + - -
Nitrate réductase + - + /-
Catalase 8 22 C° + + +
Catalase 4 68 C° - - +
TCH [84] + - +
PNB[42] - - +

Tableau 2: Identification d’espéces a partir des caractéristiques phénotypiques « 136 ».

Amplification génique : Les tests d’amplification génique (PCR) appliqués au diagnostic de la
tuberculose, consistent a amplifier et détecter une séquence nucléique spécifique du CMT

« 137 » comme la séquence d’insertion 1S6110, des genes codant pour ARN 16S, ou pour
différentes protéines comme la 38 KDa, la 65 KDa « 138 » L’avantage de cette méthode par
rapport a la culture est sa rapidité de détection et la capacité de détecter méme des bacilles

non viables « 139 ».

Elle permet de compléter I'analyse bactériologique, notamment pour les préléevements

détériorés inexploitables en mycobactériologie classique « 140 ».

o Méthodes indirectes :
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Mise en évidence de I'immunité a médiation cellulaire :

Les tests d’intradermo-tuberculination et la libération d’interféron gamma visent a mettre
en évidence la mémoire immunitaire suite a un contact avec une mycobactérie du complexe

tuberculosis. « 123 ».

a) Intradermo-tuberculination :

L'intradermo-tuberculination est le test standard pour détecter la tuberculose chez les
animaux vivants et 'outil de dépistage de base actuellement disponible pour le bétail

« 141 ». Elle consiste en une injection intradermique d’un dérivé de protéines purifiées (PPD)
de M.bovis ou M. avium, lorsqu’un animal est infecté une réaction d’hypersensibilité
retardée aux antigenes utilisés provoque un épaississement de la peau a I'endroit de

I'injection « 142 ».

L’épreuve a la tuberculine est habituellement réalisée au milieu de I'encolure, mais peut
aussi étre réalisée au pli caudal «118 » La réaction est locale, tardive (débute aprés 24 a 48
heures), progressive et durable, c’est pourquoi la lecture du test se fait 72 heures apres

I'injection « 143 ».

Elle est considérée comme un test intradermique simple lorsque la tuberculine bovine est
utilisée seule, et un test intradermique comparatif si les tuberculines bovine et aviaire sont

toutes les deux utilisées en méme temps « 141 »
v Intradermo-tuberculination simple (IDS) :

L’'IDS consiste a injecter dans I'épaisseur du derme de I'encolure une certaine quantité de
tuberculine bovine, et apprécier au bout de 72 heures, la réaction obtenue au point
d’inoculation. Elle est utilisée dans les opérations de prophylaxie des cheptels en zone

indemne ou lors des controles a I'introduction.

L’'IDS a une sensibilité individuelle moyenne de 85% [60 -95 %] et une sensibilité cheptel est
proche de 100%. La spécificité de 99% en moyenne [60 -99%] est relativement bonne
« 144 » Un résultat positif a la suite d’une IDS nécessite une IDC qui ne peut étre réalisée

gue six semaines pour s’affranchir de toute baisse de réponse induite par celle-ci.
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v Intradermo-tuberculination comparative (IDC)

L’IDC consiste en I'injection simultanée de tuberculine bovine et la tuberculine aviaire en
deux points distants d’environ dix centimétres I'un de I'autre. Puis en la comparaison de la

réaction de I'animal 72 heures plus tard « 143 », (Cf. tableau3)

Elle est utilisée principalement pour différencier les animaux infectés par M. bovis avec ceux
sensibilisés a la tuberculine par exposition a d’autres mycobactéries « 143 ». Elle est permet
donc de s’affranchir des faux positifs obtenus lors IDS par réaction croisée avec d’autres
mycobactéries « 143 ».

_ Difféerence d’épaississement  Résultat du test IDC

Si AB < 2mm Quel que soit AB-AA Négatif
Si AB-AA < 1mm Négatif

SiAB =2 mm Si 1< AB-AA< 4m mm Douteux
Si AB-AA > 4 mm Positif

AB : épaississement cutané au lieu d'injection de la tuberculine bovine

AA : épaississement cutané au lieu d'injection de la tuberculine aviaire

Tableau 3: Valeurs des épaississements du pli de peau prise en compte pour le
résultat d’'une IDC « 143 ».

L'IDC a une sensibilité plus faible de [52 -100%] avec une valeur médiane de 80%, mais une
meilleure spécificité de [78,8 -100%] avec une valeur médiane de 99,5% que L'IDS « 143 »,

IDR a ses limites, y compris les difficultés dans I'interprétation des résultats et la précision
imparfaite du test. Cette performance insuffisante, en particulier lorsque les animaux
infectés ne sont pas détectés mais également I’élimination inutile des animaux faux positif

peut avoir des graves conséquences sur la gestion des élevages « 141 ».
b) Dosage de l'interféron gamma :

Plusieurs autres tests ont été développés pour améliorer le diagnostic et le dépistage

de la tuberculose bovine, dont notamment le test d’interféron gamma « 141 ».

L'essai est basé sur la libération d’IFN-y a partir de lymphocytes sensibilisés pendant une

période d’incubation de 16 a 24 heures avec un antigene spécifique tuberculine PPD bovine
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et avec PPD aviaire (pour effectuer une stimulation comparée) puis une detection
guantitative de I'lFN-y bovin est effectuée avec un ELISA sandwich qui utilise deux anticorps

monoclonaux anti-IFN-y bovin « 145 ».

L'épreuve a une sensibilité élevée comparé a I'épreuve cutanée, Mais ne peut faire la
distinction entre I'infection tuberculeuse latente et tuberculose maladie tout comme IDR a la

tuberculine « 146 ».

Le choix des antigénes mycobactéries qui déterminent la spécificité du test « 146 ».C'est
dans cette optique une nouvelle approche apparait qui mesure la production d’IFN-y par les
cellules mononuclées stimulées par des antigenes (ESAT-6 et CFP-10) spécifique du

complexe Mycobacterium tuberculosis « 147 ».

Cependant, le dosage del'IFN-y n’est pas utilisé en routine pour le diagnostic de la
tuberculose bovine, car il exige de livrer les échantillons au laboratoire dans la journée, afin

de les analyser a I'aide de techniques relativement complexe et coQteuses « 141 ».
Mise en évidence de I'immunité a médiation humorale :

Tests sérologiques :

Les tests sérologiques sont basés sur la détection des anticorps spécifiques dirigés contre les
antigenes mycobactériens immunogenes « 148 » L’ELISA apparait étre le meilleur choix un
complément, plutot qu’une alternative pour les épreuves basées sur I'immunité cellulaire.
Un avantage de I'ELISA est simplicité, mais sa spécificité et sa sensibilité sont limités chez les
bovins, surtout dues au développement irrégulier et tardif de la réponse a I'immunité

humoral chez les bovins au cours de la maladie « 118 ».

8. Traitement:

Le traitement médical du bétail affecté par la tuberculose a eu un succes limité et est interdit
dans la plupart des pays, en raison que le traitement par des antibiotiques est long, couteux

et générateur d’antibiorésistance. « 149 ».
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9. Prophylaxie :

Le controle et I'éradication de la TBB constituent un objectif souhaitable a la fois du point de

vue santé animale et en raison des implications zoonotiques de M.bovis « 141 ».

I Prophylaxie I

le seul vaccin contre la prophylaxie contre Ia

I'infection a M.bovis celui TBB est exclusivement

réalisé avec le BCG sanitaire «151 ».

I'emploi de la vaccination /
(BCG) dans la prophylaxie

est interdite (Efficacité Inspection Enquéte Dépistage par
limitée chez les bovins) des carcasses épidémiologique tuberculination
« 150 ». a I'abattoir

%+ Tuberculose des petits Ruminants :

1. Définition et étiologie :

La tuberculose est une maladie a déclaration obligatoire « 152 », maladie réputée
légalement contagieuse (MRLC) « 153 ». Zoonose majeure qui sévit dans le monde entier
« 154 »,

La tuberculose des caprins est souvent causée par M. bovis, bien que M. tuberculosis et M.
avium ont été isolés occasionnellement [155].Cependant, la tuberculose des petits
ruminants peut étre due a M. bovis, M. caprae ou M. tuberculosis « 156 »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 « 157 ».

2. Pathogénie :

L'infection des mammiféeres par le bacille aviaire définit des lésions 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 di a leur faible toxicité « 156 ».
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Les mycobactéries atypiques engendrent une mycobactériose localisée, souvent limitée au
complexe primaire. lls provoquent plutot I'apparition de lésions folliculaires, alors que les

bacilles trés virulents (M. bovis et M. caprae) mener a des lésions exsudatives. « 156 »

les petits ruminants sont plus résistants que les bovins a M. bovis, Les lésions sont plus
fréquentes et plus graves chez les jeunes ou chez les animaux agés que chez les adultes, 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
« 156 ». La structure du tissu, la richesse de la vascularisation et du systéme 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

I'injection de produits irritants) peut favoriser I'implantation du bacille tuberculeux « 156 ».

Etapes de l'infection : Lorsque toutes les conditions sont réunies, I'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.

a) Primo-infection : Elle est liée a la pénétration du bacille tuberculeux pour la premiere

Fois dans un organisme sain et aboutit a 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 lymphatique
des mycobactéries aboutit a la formation des lésions 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 révele la porte

d’entrée « 158 ».

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 « 159 ». Le complexe primaire peut
évoluer selon trois modes différents: la guérison, la stabilisation ou la généralisation précoce

« 160 ».
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Etape secondaire Lors d’'une baisse des défenses de I'organisme du sujet infecté, il se produit
une rupture de I'équilibre entre I’'h6te et la bactérie. Les bacilles quiescents (endormis) se
réveillent, se multiplient et donnent lieu a la tuberculose maladie dont la symptomatologie
dépend du site : poumon (tuberculose pulmonaire); ganglion (tuberculose ganglionnaire);

vertebre (mal de Pott) « 161 ».

Elle résulte d’une prolifération de proche en proche ; les lésions 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 « 156 ».
3. Symptomes :
IIs se caractérisent par une évolution lente, chronique, sur plusieurs mois voire des années.

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

I’exception » « 156 ». La tuberculose des petits ruminants 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 limportance des Ilésions et lintensité des

manifestations observées.

Conséquences : Ces quelques considérations suffisent a rendre compte des difficultés du

diagnostic clinique « 156 ».
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Les symptoémes 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 « 162 ».

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

caractérise par une grande diversité de manifestations « 163 ».
Les symptomes de la tuberculose des petits ruminants sont a la fois généraux et locaux.

» Symptomes généraux ; 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 « 164 ».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 irréguliéres, s’élevant peu

a peu et peut atteindre 41°C, I'appétit disparait et la rumination devient lente «165 ».

» Symptomes locaux : La forme Pulmonaire est la plus fréquente (80% des cas) «166 ».

(Mucosités jaunatres et grumeleuses jamais sanguinolentes «167 ») La forme Intestinale est

beaucoup plus rare. Elle est souvent asymptomatique ou s’accompagne d’entérite chronique
«165 » Chez certaines chévres se produisent des ulcérations intestinales avec diarrhée et

hypertrophie des ganglions digestifs « 164 ». La forme mammaire et génitale: elle se

manifeste chez « 168 » 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 ;
chez 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. Il y a en effet

une excrétion massive de bacille tuberculeux dans le jetage, le lait, les feces, la semence, le
pus « 169 ».
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On peut noter la tuberculose sur les séreuses, la plévre, 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 « 156 ».
4. Lésions;

La tuberculose est le type de maladie infectieuse a évolution chronique, les symptémes et
les lésions chez les petits ruminants ont les mémes caractéristiques générales de la
tuberculose des bovins, avec prédominance des lésions pulmonaires associées ou non a des

Iésions pleurales, hépatiques ou péritonéales « 170 ».

5. Diagnostic ;

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

(le méme diagnostic que la TB Bovine).

6. Traitement et prophylaxie :

Le traitement de la tuberculose animale est théoriqguement possible « 167 » Mais, c’est trés
loin de le réaliser a cause de sa longueur, de son co(t, de son caractere astreignant
s'ajoutent les risques de rechutes (donc de contagion), et de sélection de souches résistantes
dangereuses pour I'homme «171.172 ». 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.

En médecine vétérinaire, 'utilisation d’antibiotique majeurs, tels que la streptomycine ou
I'isoniazide doit étre systématique proscrite pour toute animal susceptible d’étre

tuberculeux « 173 ».

Dans |'objectif de diminuer I'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 I'aide du test de tuberculination et les

réagissant sont systématiguement abattus. La désinfection des étables et du matériel ayant
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abrité les animaux atteints. Parallelement, une recherche systématique de la maladie est
opérée au niveau des abattoirs lors de I'inspection sanitaire et hygiénique des viandes et fait

I’'objet d’un suivi épidémiologique régulier. « 174 »

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 « 156 ».

%+ Tuberculose Des équidés :

1. Etiologie ;

Due a M. bovis, M. tuberculosis ou M. avium. Exceptionnelle : les Equidés sont tres résistants
a la tuberculose. En 10 ans entre 1953 et 1963 dans les abattoirs hippophagiques de la Seine,
seuls 18 cas de tuberculose équine ont été découverts sur 1.095.685 carcasses examinées.
Affectait essentiellement les chevaux entretenus en contact de bovins ou les poulains

nourris au lait de vache. « 175 »

2. Symptomes et lésions :

Chez les Equidés, la tuberculose peut prendre des expressions variées et sans caractéristique
nette=Moindre aptitude au travail, amaigrissement, oscillations thermiques irréguliéres,

polyurie fréguente.

Localisations : pulmonaire: pneumonie ou broncho-pneumonie chronique ,abdominale :
troubles digestifs discrets (diarrhée, coliques sourdes) d’interprétation délicate, Evolution

dans le sens d’'une aggravation progressive : anémie, cachexie et mort en 2 a 4 mois apres la

constatation des premiers troubles. « 175 »

Organes principalement lésés : poumons et ganglions annexes, rate, foie, ganglions

mésentériques, plévre, péritoine.

Caractéristiques générales : OLésions de type nodulaire revétant souvent ['aspect

sarcomateux, « 175 ».

3. Diagnostic :
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Diagnostic clinique : extrémement difficile .Beaucoup de maladies peuvent entrainer ce

dépérissement progressif sans localisation nettement exprimée : anémie infectieuse, morve,
dourine, piroplasmose chronique, diabéte insipide, etc. le Diagnostic expérimental

nécessaire « 175 ». Le D. nécropsique fondé sur la recherche des Iésions spécifiques.

Diagnostic Expérimental : Habituellement réalisé a partir de |ésions prélevées a I'abattoir.

Tuberculination par voie sous-cutanée ou intra-dermique.

4. Prophylaxie :

Séparation des espéces (importance du role du contact avec des bovins).Hygiéne de
I'alimentation, Elimination (abattoir) des équidés reconnus tuberculeux , Désinfection, Tout
diagnostic clinique ou nécropsique doit entrainer une enquéte épidémiologique destinée a

connaitre 'origine de I'infection. « 175 »

%+ Tuberculose des carnivores domestiques :

1. Epidémiologie :

Actuellement, les cas de tuberculose confirmée sont suffisamment rares pour faire
I'objet d’'une publicationi. Les suspicions rencontrées par les vétérinaires praticiens ne
sont pas pour autant improbables, en raison de la stagnation voire de la recrudescence
de la tuberculose humaine dans certaines catégories de population a risque (populations

socialement défavorisées, dont «Sans Domicile Fixe » ; personnes atteintes de SIDA).

Indiscutablement, la fréquence de la tuberculose chez les carnivores domestiques a baissé,

en méme temps que celles des tuberculoses humaine et bovine. « 175 »
2. Etiologie :
Principalement due a M. bovis ou M. tuberculosis, beaucoup plus rarement a

M. avium, méme si cette derniere devrait se développer chez le chat, en particulier dans
le cas de co-infection par les virus FeLV ou F.IV., par analogie avec I'évolution de M.

avium chez les humains atteints de SIDA « 175 ».
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3. Symptomes et lésions :

Les symptoémes de la tuberculose des carnivores en général, peuvent étre extrémement

variés selon le degré d'évolution et la localisation de la maladie. « 176 »

Tuberculose thoracique : Au niveau broncho-pulmonaire et zone péricardique :

I'animal montre les symptomes d'une bronchite ou d'une broncho-pneumonie aigué avec la
présence De dyspnée (difficulté respiratoire lors de l'inspiration ou de I'expiration), De toux
seche devenant rauque, D'émission de matiere mucopurulente parfois striée de sang

accompagnée d'une mauvaise odeur, De rales, de souffle court. « 176 »

broncho-pulmonaire : Symptomes de bronchite ou de broncho-pneumonie « 175 »

La tuberculose abdominale : Présence de ganglions abdominaux hypertrophiés

Décelables a la palpation. « 176 ».

La tuberculose oculaire: une affection grave et redoutée qui peut toucher toutes les

structures de I'ceil. Les symptomes sont les suivants : Conjonctivite granuleuse, Inflammation
de l'uvée (comprenant l'iris, le corps ciliaire et la choroide), Ulcére cornéen, nécrose,

Hémorragie dans un ceil.

Douleurs osseuses avec infection dans les muscles et sur la peau autour de I'os infecté. Du

pus peut s'écouler de I'os jusqu'a la surface de la peau a travers des fistules. « 176 »

Tuberculose cutanée : n’est pas rare chez les carnivores. « 175 »

Tuberculose articulaire : trés rare Arthrite subaigué ou chronique surtout localisée

augrasset ou au jarret et entrainant une boiterie « 175 ».

4. Diagnostic:

Diagnostic clinique basé sur toutes les données épidémiologiques et cliniques, De I’age (rare

chez les jeunes carnivores), de I'alimentation, de la santé des personnes de I'entourage ;-De
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signes cliniques : suspecter systématiquement la tuberculose en présence d’affection
chronique et cachectisante ; de pneumonie ou bronchopneumonie subaigué ou chronique ;
de pleurésie ou péritonite ; de lésions cutanées chroniques de type ulcéreux ; d’iridocyclite

chezle chat; « 175 »
5. Traitement:

Les carnivores peuvent transmettre a I'homme les bacilles tuberculeux dont ils sont
porteurs.. L'action sanitaire publique se limite a une déclaration obligatoire par le vétérinaire
aupres de la DDSV (Direction départementale des services vétérinaires). Cependant, pour la
protection de la santé et de I'hygiene publiques et en raison du grand danger de
contamination, une tuberculose féline (et animale d'une maniére générale) ne doit pas étre
traitée. Le sacrifice de I'animal est la solution la plus sage. Le vétérinaire praticien doit, en
conséquence, informer le propriétaire de |'animal de la nécessité de |'euthanasier dans les
meilleurs délais. « 176 ».Il doit également lui recommander de détruire ou désinfecter les
objets souillés par le chat tuberculeux. Il doit diriger les personnes en contact avec I'animal vers

leur médecin.

Il doit rendre compte de I'ensemble des mesures prises au DDSV. « 176 ».

%+ Tuberculose Cameline :

1. Définition :

La tuberculose est une infection granulomateuse chronique et contagieuse causée par des
espéeces de mycobactéries appartenant au complexe Mycobacterium tuberculosis. Bien que

les camélidés soient considérés peu sensibles a la tuberculose « 177 ».

2. Importance zoonotique :

La tuberculose est I'une des principales maladies zoonotiques a déclaration mondiale

obligatoire, tuant environ 1,5 a 2 millions de personnes chaque année, la tuberculose
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animale, causée par M. bovis, est une zoonose importante qui peut se propager aux humains

par ingestion de lait cru et parfois par inhalation des gouttelettes infectieuses « 177 ».

3. Epidémiologie :

Les individus tuberculeux constituent une source importante de contagion. L’excrétion de

bacille tuberculeux est :

Précoce : pendant la période de l'infection (Importance du dépistage de la tuberculose-
Durable : durant toute |'évolution de la maladie.-Importante : les formes ouvertes.-

Irréguliére : 'excrétion varie en intensité dans le temps. « 178 »

Les Matieres virulentes sont représentées par : Les tissus divers =-Organes et ganglions,
siege 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, (correspondant a un risque élevé de
bactériémie) doivent imposer (lorsque I'animal est destiné a la consommation) la saisie
totale des carcasses « 179 ». Le rble de |'excrétion varie en fonction de la localisation du

processus tuberculeux « 180 ».

4. Diagnostic:

La tuberculose est une maladie a évolution chronique « 181 »qui se caractérise par des
symptomes différents selon I'organe atteint (signes rares et peu spécifiques) « 182 » Les
signes de la tuberculose chez les camélidés ne sont pas vraiment spécifiques mais ils sont
indiqués par :La toux (signe de probléeme respiratoire).Des signes gastro intestinaux
(diarrhée, amaigrissement)Atteinte de peau « 183 » Les camélidés peuvent s’infecter par la

tuberculose en stades avancés sans signes visibles « 183 »

Le Diagnostic Nécropsique est basé sur la recherche du *TUBERCULE * dans les différents
organes et les ganglions « 182 ». Le tubercule est un nodule granulomateuse inflammatoire
de couleur jaunatre et dont la taille est variable ; qui peut étre encapsulé dans un tissu

conjonctif qui contient souvent un centre nécrotique caséeux et minéralisé « 182 ».
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Le Diagnostic Histopathologie nécessite de 3 a 24heures et est peu sensible et peu spécifique
« 182 » (observer des lésions microscopiques).Le Diagnostic sérologique se fait tout seul ou
apres le test de tuberculination, Actuellement les tests utilisés pour le diagnostic sérologique
de la tuberculose chez les dromadaires sont :MAPIA=Multiantigen Printimmunoassay
(Chembio). Vét Tuberculose Stat ;Pak ou rapide test ,L’utilisation de Mycobacteriumantigene
—MPB83 , ESAT66 et CFP10 ;Dual Path Platform (DPP) Vet TB assay ,ELISA -: Enzyme Linked
immunoabsorbant assai- Entrcomplexeantibody ELISA contient par7 antigénes PPDB, SAT6,
CFP10, Rv3616c,MPB83, MPB70 et MPB70 peptide —L utilisation de Mycobacterium bovis
associe avec la protéine MPB83 et CFP10 /ESAT-6 fusion « 182 ».

5. Traitement et prophylaxie :

Le traitement des animaux infectés n’est donc généralement pas tenté, bien qu'il y ait des
rapports de médicaments anti-Tb étant utilisé chez les animaux sauvages en captivité

« 179 ».

Les programmes nationaux de contréle sont souvent basés sur le test tuberculinique
intradermique, mais a cause de la limite de ce test chez les camélidés, ces programmes ont

peu de chances d'étre couronnée de succes.

Conduite a tenir lorsque I’on détecte des lésions tuberculeuses a I’abattoir (notamment sur

des reproducteurs) :

Rechercher I'importance de l'infection de I'élevage (tuberculination). Eliminer les animaux
tuberculeux. Réaliser des contrbles répétés jusqu’a assainissement définitif. Désinfecter les

locaux; tenir compte de la résistance de M. avium dans le milieu extérieur.

Déterminer |'origine de la contamination :origine des animaux infectés ; nourriture

:lactosérum, eaux grasses, déchets d’abattoirs... ; coexistence de volailles tuberculeuses.
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