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Résumé : 

La Brucellose est une zoonose majeure, qui est due à une bactérie du genre Brucella, un petit 

coccobacille à gram négatif, comprend six espèces, qui peuvent infecter de nombreuses espèces 

d’animaux ainsi que l’homme. 

Cette maladie provoque chez les animaux des lésions qui se manifestent par des avortements 

chez les femelles et des orchites-épididymites chez le male. Chez l’homme elle se manifeste par 

une fièvre ondulante, des arthrites et des douleurs musculaires. 

En Algérie, la brucellose est sévit depuis le 19eme siècle. En 1984, une épidémie explosa à 

Ghardaïa, provoquant 600 cas humains. Une enquête menée sur les caprins de la région, révéla 

un taux de 8.2% à l’origine de cette épidémie, ces dernières années cette maladie a connu une 

évolution importante. Entre 2010 et 2018, la prévalence de brucellose humaine à Djelfa a évolué 

de 4,3% à 20,25% respectivement, avec une augmentation de nombre de cas de brucellose 

animale de 0,67% à 4,18%. La consommation de lait cru ou ses dérivés est un facteur qui 

contribue à l’augmentation de l’incidence de la brucellose chez l’homme et aussi chez les 

animaux chez lesquels les pertes économiques sont très importantes.    

Mots clés : Brucella, avortement, Algérie, épidémie, lait cru. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 
 

Summary: 

Brucellosis is a major zoonosis, which is caused by a bacterium of the genus Brucella, a small 

gram-negative coccobacillus, includes six species, which can infect many species of animals as 

well as humans. 

This disease causes lesions in animals that manifest as abortions in females and orchitis-

epididymitis in males. In humans, it manifests itself by undulating fever, arthritis and muscle pain. 

In Algeria, brucellosis has been rampant since the 19th century. In 1984, an epidemic exploded 

in Ghardaïa, causing 600 human cases. A survey conducted on goats in the region, revealed a rate 

of 8.2% at the origin of this epidemic, in recent years this disease has experienced a significant 

evolution, between 2010 and 2018, the prevalence of human brucellosis in Djelfa has increased 

from 4.3% to 20.25% respectively, with an increase in the number of cases of animal brucellosis 

of 0,67% to 4.18%, the consumption of raw milk or its derivatives is a factor that contributes to 

the increase in the incidence of brucellosis in humans and also in animals in which economic 

losses are very significant. 

Key words: Brucella, abortion, Algeria, epidemic, raw milk. 

 

 

 

 

 
 

 



 

 
 

       : ملخص

تة أنواع ، شمل ستوا  بروسيلا ، بكتيري تسببهوالذي  ، الى الانسانمن الحيوان و مرض ينتقل بشكل رئيسي ه الحمى المالطية

 يمكن أن تصيب العديد من أنواع الحيوانات وكذلك البشر.والتي 

لدى  epididymitis -الإناث والتهاب الأورشية لدفي الإجهاض  تمثلالتي تو الحيوانات  لدى اعراضهذا المرض يسبب 

 الحمى المتموجة والتهاب المفاصل وآلام العضلات. في الاعراض هذه تتمثلالبشر  عندالذكور. 

 066 ظهور ، انفجر وباء في غرداية، مما تسبب في4891في عام  .منذ القرن التاسع عشر في الجزائر، تفشى داء البروسيلا

في السنوات  .هذا الوباء من ٪9.2عن معدل كشفت  المنطقةهذه أجريت على الماعز في دراسة استقصائية  و في,حالة بشرية

 ٪1.4من  الجلفةالبشري في  ر داء البروسيلا، تطور انتشا2649و  2646بين عامي  .خيير  شهد هذا المرض تطورا كبيراالأ

استهلاك الحليب أو ان  .٪1.49إلى  ٪6.00لا الحيواني من على التوالي، مع زياد  في عدد حالات داء بروسي ٪26.22إلى 

بير  اقتصادية كخيسائر  تؤدي الى الحيواناتكذلك عند  شر والب عند البروسيلا عدوى م في زياد امل الذي يساهالع يعد مشتقاته

   جدا.

 .ب الطازجالحلي ،الوباء،، الجزائرالبر وسيلا، الإجهاض الكلمات المفتاحية:
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La brucellose est l’une des maladies infectieuses dont les agents pathogènes sont naturellement 

transmis par différentes voies des animaux à l’homme et vice versa (Santos et al., 2013).C’est 

une zoonose majeure classée la deuxième après la rage (Cutler et al., 2003) qui due à une bactérie 

du genre Brucella (Ducrotoy et al., 2017) et c’est une maladie à déclaration obligatoire (Mailles 

et al.,2014). 

Vu son aspect zoonotique et devant une multitude de voies de transmission de l’agent pathogène 

de l’animal à l’homme (Palanduz et al., 2000) .Chez l’homme la brucellose touche les deux sexe 

mais avec une dominance masculine, elle se définit par une fièvre, douleur musculaire et orchite-

épididymite (Zheng et al., 2018). Chez les bovins, l’impact est d’ordre économique car Brucella 

est responsable des avortements au cours du dernier trimestre de gestation et de la chute de la 

production laitière (Samartino et Enright, 1993). La consommation du lait cru ou ses dérivés 

constitue le principal facteur de risque de sa transmission (Adetunji et al., 2020). En conséquence, 

la brucellose reste une sérieuse menace pour la santé publique. 

En Algérie, la brucellose sévit depuis le début du 19éme siècle (Sfaksi, 1980), alors que plusieurs 

milliers de cas humains sont déclarés annuellement selon l’Institut National de Santé Publique. 

Cette situation inquiétante ainsi que l’importance économique et sanitaire de cette maladie nous 

ont incités à réaliser une étude bibliographique de la brucellose en Algérie, connaitre l’agent 

causal, ainsi que la distribution de la maladie dans le monde et en Algérie et déterminer les 

facteurs de risque liés à sa transmission. 
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1-1-Définition et synonymie :  

La brucellose est une maladie provoquée par des bactéries de genre Brucella. L’appellation 

«Brucellose» veut  dire aussi : la fièvre de malte, la maladie de bang, la fièvre méditerranéenne, 

la fièvre de chypre et la fièvre de Crimée, etc.,  qui ont été à l’ origine employées pour décrire les 

infections humaines de Brucella liées à un secteur indiqué, ou à la maladie chez les animaux 

(Lopez-Goni et Moriyon, 2005 ; Maurin, 2005).  

La transmission à l’homme est une zoonose majeure et une maladie à déclaration obligatoire, la 

manifestation clinique la plus habituelle est l’avortement (avortement épizootique). 

La Brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, à évolution aigue ou chronique, les 

conséquences économiques pour le secteur d’élevage bovin peuvent être désastreuses 

(Abderrahmane, 2017).  

Brucella qui affecte le système réticulo-endothélial. 

La fièvre de Malte est une maladie zoonotique qui est transmissible à l’homme par contact direct 

ou indirect avec des animaux infectés et leur produits (Moriyon et Lopez-Goni, 2005 ; Corbel, 

2006 ; Kahn, 2008). 

B.abortus affecte naturellement les bovins, mais peut aussi affecter d’autres  ruminants 

domestiques (buffles, zébus, bisons, ovins, caprins, rennes..) ou semi-domestiques, les 

pinnipèdes, cétacés, quelques rongeurs sauvages, tout autre animaux des vertébrés à sang chaud 

(Lopez-Goni et Moriyon, 2005). 

La Brucellose consécutive à l’infection des bovins par B.melitensis ou B.suis.  

1-2-Répartition géographique  

1-2-1-En Algérie :  

Quelques années après l’indépendance l’apparition de la première étude sur la brucellose en 

Algérie menée par Benelmouffok en 1967 (Benelmouffok, 1970), pour reconstituer le cheptel 

bovin, le ministère de l’agriculture importa des bovins de races pures. 

Ces animaux étaient indemnes de brucellose à leur arrivée dans notre pays. Mais, ils se 

contaminaient après un séjour d’un an au maximum. 

Devant la fréquence des avortements au sein de ces élevages, des sondages furent entrepris. 
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Ils rapportèrent un taux d’infection de 23% au sein du secteur d’état, ce taux est peu élevé par 

rapport au pays magrébins,  1,97% pour la Tunisie et 14% pour le Maroc en 1966-1967. 

L’infection était étendue principalement au nord du pays, certaines wilayas étaient plus infectées 

que d’autres, ceci s’explique par l’existence de fortes unités de production dans ces régions. 

A l’est du pays, en particulier dans la wilaya de Annaba a permis de diminuer le taux d’infection 

brucellique qui est passé le 14,1% en 1976 à 1.9% en 1982 (Benaouf et al., 1976- 1990). 

A l’ouest, le taux de la brucellose bovine à Tlemcen, en 1969-1970 chez les bovins des domaines 

autogérés est de 61,1%  puis diminue jusqu’ à 1,1% en 1979, pourtant un taux d’infection en 1983 

est de 10,8% (Hamza-Cherif, 1984). 

En 1984, une épidémie explosa à Ghardaïa, provoquant 600 cas humains. Une enquête menée 

sur les caprins de la région, révéla un taux de 8.2% à l’ origine de cette épidémie (Cherif et al., 

1986). 

Ceci qui a incité le ministère de l’agriculture à initier un programme national de lutte contre cette 

maladie. 

 

Figure 1: la répartition géographique de la brucellose en Algérie (Djerboua, 2019)  

1-2-2-Mondiale : 

Selon l’OMS, la Brucellose est une maladie de répartition mondiale qui infecterait, chaque année, 

500 000 nouvelles personnes. (Chakroun et Bouzouaia, 2007) son incidence varie d’un pays à 

l’autre .Et selon les régions du monde, elle toucherait chaque année, entre 0,025 et 200 

personnes sur 100 000 (Mailles et Vaillant, 2002-2007). 
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A l’instar de la France, de nombreux pays ont réussi à combattre efficacement la brucellose grâce 

à des mesures de gestion drastiques. 

Elle a éradiqué   B. abortus et B.melitensis en 2003, bien qu’une épidémie localisée chez les bovins 

et les humains se soit produite en 2012 à la suite de la faune (Garin-Bastuji et al.,2003). 

Aux États-Unis, l’incidence de la brucellose humaine n’est plus que de 0,036 cas pour 100 000 

habitants. 

Les pays ayant moins de ressources financières n’ont généralement pas les moyens de mettre en 

place de larges programmes de lutte contre la fièvre de Malte ; la brucellose demeure endémique 

dans les Balkans, au Moyen-Orient, en Asie de l’ouest, dans les régions d’Afriques ou encore en 

Amérique latine. Dans certains pays enzootiques, l’incidence rapportée demeure faible en raison 

de l’insuffisance des systèmes de surveillance (Koutinhouin et al ; 2003). 

1-2-2-1- Amérique du Nord :  

1-2-2-1-1- Aux États-Unis :  

Les cas de la brucellose humaines ont été réduits de plus de 6000 en 1945 (Troy et al., 2005) à 

116 en 2004. Le taux d’incidence actuel est de 0,02-0,09 pour 100 000 bien qu’on estime que 

seulement 3,5 à 10% des infections aux États-Unis sont détectées et signalées (Dean et al., 2012).  

 La Californie et le Texas représentent 50 à 60% des cas présentant des facteurs de risques 

d’infection. 

1-2-2-2-Amérique centrale : 

Bien que les études épidémiologiques récentes fassent défauts, B.melitensis a traditionnellement 

été la principale cause de l’infection humaine au Mexique (Lucero et al., 2008). 

Une augmentation relative des cas de B.abortus dans la population hispanique de San Diego, 

Californie, pourrait toutefois suggérer une augmentation de la circulation de cette espèce de  

Brucella au Mexique (Troy et al., 2005). 

Les données de surveillance recueillies passivement indiquent que 2000 personnes ont été 

testées positives pour la brucellose au Mexique en 2008 (Oseguera Montiel et al., 2013). 

B.melitensis n’est répandue qu’au Guatemala ; cependant, les bovins les porcs la brucellose est 

répandue dans toute la région (Pascual et Sivera, 2006). 
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Les programmes de contrôle sporadique dans les pays d’Amérique centrale ont échoué réduire 

la prévalence de la brucellose. 

1-2-2-3-Amérique latine : 

La brucellose reste une zoonose en Amérique de Sud, bien que certains pays, comme l’Uruguay 

et le Chili a presque atteint le statut de pays exempt de maladie. 

La brucellose est endémique en Argentine, avec 2,1% de bovins individuels et 12,4% des 

troupeaux de bovins infectés. Si la prévalence chez les porcs est mal connue, B.suis est plus 

communément isolée sur des patients humains en Argentine que B.abortus. Les bovins peuvent 

également être une source d’infection par B.suis (Racloz et al ; 2013). 

Au Brésil B.abortus est plus répandue que B. suis, avec la présence de B.ovis et B.canis. 

1-2-2-4-En Europe : 

Parmi les cas officiellement signalés en 2011, 80% provenaient de Grèce, Italie, le Portugal et 

l’Espagne ou  la brucellose reste endémique.  

L’autorité européenne de sécurité des aliments (2013) a signalé l’incidence annuelle des maladies 

en Grèce en 2011 à 0,81 cas pour 100 000 personnes. 

Données infranationales collectées en Grèce centrale de 2003 à 2005 indiquent une incidence de 

la maladie de 32,5 pour 100 000 (Minas et al., 2007).  

Les pays exempts de la brucellose (B.abortus, B.melitensis) sont les pays scandinaves et 

l’Allemagne. 

L’Espagne le Portugal et l’Italie continuent à progresser vers l’éradication de la brucellose chez 

les bovins et les petits ruminants (Mancini et al., 2010), dans outre B.abortus et B.melitensis,   

B.suis bio var 2 infecte le bétail dans l’Union Européenne. 
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1-3-Historique : 

1-3-1-Généralités : 

 

Figure 2: David Bruce (1855-1931) (Wikipédia) 

La Brucellose est une maladie ancienne, qui a été caractérisée comme entité nosologique, au 

XIXe siècle, par des médecins militaires anglais installés sur l’île de Malte durant la guerre de 

Crimée, dans les années 1850 (Debeaumont et al., 2005) 

En 1887, le microbiologiste David Bruce établit la relation causale entre un micro-organisme et 

la maladie, en isolant la bactérie responsable de la rate d’un soldat décédé (Gauthier et al., 2007). 

Le germe nommé Micrococcus melitensis, et en 1897, la présence d’anticorps agglutinants dans 

le sérum des malades fut démontré par Wright. 

En 1905, Themistocles Zammit, en voulant étudier la maladie sur le modèle animal de la chèvre 

à Malte, découvrit qu’elles étaient toutes positives au test de Wright et la brucellose était une 

anthropozoonose (Ozaras et al., 2003). 

La première description clinique fiable de la brucellose est attribuée à Allen Jeffery Marston en 

1859, et l’agent causal (Micrococcus melitensis) de cette maladie est isolé en 1886 par David 

Bruce, à partir de rates de militaires décédés de cette maladie à Malte (Maurin, 2005). 

En 1897 Almroth Wright décrit le test diagnostique par séro-agglutination en tube. 
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Bernard Bang, vétérinaire danois, isole en 1895 chez des bovins présentant des avortements à 

répétition une nouvelle bactérie, qu’il nomme Bacillus abortus (Camus, 1980). 

La relation entre Micrococcus melitensis et B.abortus n’est établie qu’en 1917 par Alice Evans, 

bactériologiste américaine, qui propose la création du genre Brucella espèces (B.abortus,  

B.melitensis)  en l’honneur des travaux de Bruce. 

Quatre autres espèces sont ensuite caractérisées : B.suis en 1914 isolée par Traum chez des truies 

présentant des avortements (Marcé et Grain-Bastuji, 2012 ) , B.canis en 1966 par Carmichael 

comme agent d’avortement chez les chiennes de race Beagle ( Maurin,2005 ) , B.ovis isolée de 

moutons en 1953, B.neotomae espèce isolé de rats du désert (N. lepida ) dans les état- unis  en 

1957. Aussi nombreux mammifères terrestres constituent un réservoir pour les bactéries de 

genre Brucella.  

En 1994, un cas d’avortement chez un dauphin en captivité lié à une infection par des Brucella 

différentes des espèces précédemment caractérisées est rapporté en Californie (Ewalt et al., 

1994). 

D’autre souches semblables sont ensuite isolées chez des dauphins, mais également chez 

d’autres marins tel que, les phoques ou des marsouins (Bricker et al., 2000). 

Cette découverte a relancé l’intérêt médical pour ces bactéries, depuis la description de cas 

probables d’infections humaines liées à ces nouvelles Brucella (Sohn et al., 2002 ). 

1-3-2-En Algérie : 

l’existence de la Brucella en Algérie remonte en 19ème siècle , les premières descriptions de la 

maladie ont été faites par cochez en 1895, l’existence  de cette maladie à Alger, depuis 1889 par 

Legrain dans la vallée de la Soummam au début du 20ème  siècle, elle fut reconnue par Brault  

d’après les signes cliniques, puis démontrée bactériologiquement la première fois par Gillot ainsi, 

fut révélée en premier chez l’ homme( Lounes et al .,2014 ). 

Suite à ces observations des recherches furent en 1907 sur des élevages caprins par Sergent et 

collaborateurs à Alger et Oran. 

A l’issue de ces travaux, le gouverneur général de l’Algérie pris un arrêté interdisant l’ importation 

des caprins et bovins provenant de Malte ,ceci fut la première mesure prophylactique contre la 

brucellose , en Algérie plusieurs travaux de recherche furent entrepris de 1911 à 1956 confirmant 
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la présence de la brucellose è l’ouest ( Oran ), au centre ( Alger ) et à l’Est ( Constantine ) et aussi 

au Sud ( Hoggar ). 

Dès la découverte de la Brucellose en Algérie, pleins de travaux relièrent son origine à 

l’importation de chèvres espagnoles et de chèvres et vaches maltaises au nord ; et certains 

expliques que l’introduction de cette maladie zoonotique à l’ouest du pays par les caravanes 

marocaines (Abderrahmani, 2017). 

En 1940, Mignot affirma que l’existence de la Brucellose dans le Hoggar n’aurait pu avoir pour 

mode d’introduction que les caravanes maliennes (Drif, 2015) 
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2-1-Taxonomie : 

        Phylum : Proteobacteria 

              Classe : Alphaproteobacteria 

                 Ordre : Rhizobiales 

                    Famille : Brucellaceae 

                        Genre : Brucella 

Classiquement le genre Brucella comprend six espèces et chaque espèce à son biotype 

permettent une individualisation des souches au sein d’une même espèce (Radojicic, 2005), qui 

peuvent infecter de nombreuses espèces d’animaux ainsi que l’homme, dont les espèces  

B.melitensis, B.abortus, B.suis sont particulièrement impliqués en médecine vétérinaire et 

humaine, et pour B.neotomae, B.ovis et B.canis ne jouent qu’un rôle mineur chez l’homme 

(Rajashekara et al., 2004). 

Deux espèces d’origine marine ont été incluses dans le genre Brucella comprennent l’espèce 

B.ceti, B.pinnipedialis (Audic et al., 2011), en 2007, une autre espèce B.microti a été isolée du 

commun campagnol, (Foster et al., 2007).La dernière espèce c’est B.inopinata qui a été isolée à 

partir d’un implant mammaire  humain infecté (Scholz et al., 2010). 

La différenciation des espèces selon les méthodes classiques du genre Brucella repose sur les 

observations suivantes (Banai et Corbel, 2010) : 

   - Exigence en CO2, lors d’isolement primaire. 

   - Production de H2S. 

   - Sensibilité à la thionine et la fuchsine basique. 

   - Agglutination par des sérums mono spécifiques. 

   -Oxydation des glucides et des acides aminés. 

   -La lysotypie en évaluant la sensibilité à différents bactériophages (Tb, Wb, Bk). 
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2-2-Définition de Brucella : 

C’est un petit coccobacille ou bâtonnet court de 0,5-0,7um de large sur 0,6-1,5um de long, à gram 

négatif à tropisme intracellulaire, immobile ne produit pas de flagelle, non capsulé, ni sporulé. 

Arrangé individuellement, rarement par paires ou petits groupes (Banai et corbel, 2015). 

 

Figure 3:Vue microscopique de Brucella spp (Larry Stauffer, Oregon State Public Health 

Laboratory) 

C’est une bactérie intracellulaire facultative (Taminiau et al., 2002), aérobie stricte mais certaines 

espèces sont souvent améliorées par le CO2 comme B.abortus (Noviello et al., 2004). Elle est très 

résistante dans le milieu extérieur et très sensible à la chaleur et aux ultra-violets. 

2-3-Structure de paroi : 

La paroi de la bactérie gram- est plus complexe, donc la bactérie Brucella à une structure 

hétérogène qui est composée de deux membranes : externe et interne séparées par un espace 

péri plasmique, dont la membrane externe est constituée de lipopolysaccharides qui sont 

essentiels pour la physiologie bactérienne (Lapaque et al., 2005). 

2-4-Culture de la bactérie : 

2-4-1-conditions de culture :  

2-4-1-1-Milieux de culture : 

La croissance des bactéries Brucella est faible et lente dans les milieux ordinaires, leurs 

multiplication est favorisées par des facteurs de croissances sur milieux enrichi de gélose au sang 

ou gélose au chocolat (Percin, 2013). 
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2-4-1-2-Température et PH : 

La température optimale pour leur croissance a lieu entre 30 et 37°C, et un PH entre 6,6 et 7,4 

(Corbel et Bnai, 2015). 

2-4-2-caractères culturaux : 

2-4-2-1-Les caractères biochimiques en commun : 

Toutes les espèces Brucella possèdent une catalase et oxydase sauf pour B.neotomae et B.suis, 

l’urée est hydrolysée sauf par B.ovis  et les nitrates sont réduits sauf par B.ovis (Eloit, 1983). 

2-4-2-2-Les caractères particuliers aux différentes espèces : 

Ce sont des tests qui permettent la différenciation des espèces du genre Brucella selon les 

besoins en CO2, la production de H2S et l’action bactériostatique de la thionine et la fuchsine 

basique (Benai et Corbel, 2010). 

2-4-2-2-1-Sensibilité aux colorants bactériostatiques : 

Cette épreuve bactériostatique permet de distinguer les brucellas par leur sensibilité à certains 

colorants : thionine et fuchsine, dont B. abortus est inhibé par la thionine et non pas par la 

fuchsine, et B. suis, B. neotomae soutiennent la thionine, mais pas la fuchsine, pour B. melitensis, 

B. ovis et B. canis aucun de ces colorants les inhibe.  

2-4-2-2-2-Exigence en Co2 : 

Toutes les espèces du genre Brucella se développent au contact de l’air, seul B. abortus à besoin 

d’une atmosphère enrichie de 5 à 10% de Co2  pour leur isolement (Ferron, 1982). 

2-4-2-2-3-Production d’ H2S : 

La quantité de production d’H2s chez le genre Brucella se diffère d’une espèce à autre, sauf pour 

B. ovis et B. canis qui ne produisent pas l’H2S (Benai et Corbel, 2010). 
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      Tableau 1: Les caractéristiques microbiologiques de chaque espèce Brucella (Benai et 

Corbel, 2010). 

        

       Caractère 

 

Espèce 

 

 

biotype 

 

 

CO2 

 

 

urée 

 

 

H2S 

Croissance 

par la 

fuchsine 

Croissan

ce par la 

thionine 

 

B.melitensis 

3 -       Traces           +            + 

 

B.abortus 

9 + (5%)      + Quantité 

modérée 

          +                _ 

 

B.suis 

4 _       Grandes 

quantités 

ou pas 

          _            + 

 

B.neotomae 

 _      + +           _            + 

  

B.ovis 

      _      _ _           +            + 

 

B.canis 

 _      + 

 

_ 

 

          _            + 

 

2-4-2-3- Métabolisme oxydatif des sucres et protéines : 

Chaque espèce du genre Brucella avait un type d’utilisation d’oxygène caractéristique (Mayer et 

Cameron, 1961). 

Le tableau ci-dessous résume le métabolisme d’oxydation des glucides et acides aminés par 

différentes espèces de Brucella. 
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Tableau 2: Oxydation des acides aminés et glucides par Brucella. 

           Espèce 

 

A.A et Glu 

 

B.meltensis 

      

B.abortus 

     

B.suis 

    

B.neotomae 

   

B.ovis 

  

B.canis 

L-alanine         +          +       -         -        +          - 

L-aspargine         +         +       -         +        +         - 

Acide L-

glutamique 

        +         +       +         +        +         - 

D-glucose         +         +       +         +        -         + 

L-i-erythriol         +         +       +         +        -         - 

L-arabinose         -                +       +         +        -         - 

D-galactose         -         +       +         +        -         - 

D-ribose         -         +       +         +        -         + 

D-xylose         -        +         +        -         - 

L-arginine         -         -       +         -        -         + 

DL-citrulline         -         -       +         -        -         + 

DL-ornithine         -         -       +         -        -         + 

L-lysine         -         -       +         -        -         + 

 

2-4-2-4-La lysotypie : 

La lysotypie est réalisée par de nombreux bactériophages, le test est réalisé sur des milieux 

solides en utilisant deux concentrations différentes de phage : le test de dilution actuel(DCE) et 

une suspension plus concentrée (10000×DCE).  
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Tableau 3: Action des bactériophages sur les souches de Brucella (Nicolle et al., 1972). 

                            tests 

souches 

                     DCE       10 000×DCE 

B. melitensis                          - - 

B. abortus + + 

B. suis - + 

 

2-5-caractères antigéniques : 

Selon le type de lipopolysaccharide, on distingue deux types de souches : rugueuses « R » pour 

les espèces B.canis et B.ovis (Hoover et Friedlander, 1997), et lisses « S »  pour les espèces 

B.melitentis, B.abortus, suis, dont ces dernières sont plus virulentes que les souches rugueuses 

(Spicer, 2003). 

Au sein du lipopolysaccharide des colonies lisses de Brucella existent deux chaines O appelées A 

et M qui sont les antigènes de surface de B.melitensis, B.abortus, B.suis et B.neotomae qui 

réagissent selon le biotype avec les antisérums mono spécifique (Douglas et Palmer, 1988). 

Les tests sérologiques sont basés sur le fait que les anticorps contenus dans le sérum, produit en 

réponse à l’exposition à des antigènes bactériens, agglutinent visiblement les bactéries portant 

les antigènes homologues. 

Tableau 4: La réaction des antigènes de surface avec les antisérums mono spécifiques selon 

l'espèce (Douglas et Palmer, 1988).                      

           Antisérum 

Espèce                  

                A                 M                R 

B.melitensis                 -                 +                - 

B.abortus                 +                 +                - 

B.suis                  +                - 

B.neotomae                 +                 - 

B.ovis                 -                 -                + 

B.canis                 -                 -                + 
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Les colonies rugueuses se forment fréquemment après la dissociation avec une perte des chaines 

O des colonies lisses, cette phase de dissociation à une importance dans la vaccination, elle 

intervient dans le choix des souches vaccinales (Mancilla et al., 2013). 
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3-1-Source de transmission et contamination : 

3-1-1-Chez l’animal : 

3-1-1-1-La brucellose bovine :  

Elle est  causée par B.abortus et affecte principalement les bovins mais aussi d’autres animaux 

domestiques et sauvages (Sibille, 2006). Chez les bovins les causes les plus fréquentes de 

contamination d’un cheptel sont l’introduction d’un bovin infecté et la conservation de jeunes 

femelles nées de mères infectées. 

Tous les bovins infectés, malades ou porteurs sains sont considérés comme sources de contagion 

et  la vidange de l’utérus est la phase la plus infectieuse et la plus dangereuse surtout durant la 

période de la reproduction. Chez la femelle, les matières virulentes les plus importantes sont le 

contenu de l’utérus gravide expulsé pendant l’avortement ou la mise bas, les sécrétions vaginales 

et l’urine peuvent être virulentes (Sibille, 2006).  

Chez le male, en cas d’orchite et épididymite, Brucella peut être excrétée dans le sperme (Akinci 

et al., 2006 ).  

3-1-1-2- La brucellose chez les petits ruminants : 

Les espèces  les plus souvent  infectées sont les moutons et les chèvres, mais B.melitensis peut 

aussi infecter les bovins et d’autres animaux (Moreno et Moriyon, 2002), dont la réceptivité varie 

avec l’âge et la race (Sibille, 2006). 

Les sources de contagion sont les moutons et chèvres infectés ou malades, en particulier pendant 

l’agnelage (El Idrissi et al., 2001), parfois le bélier et le bouc peuvent jouer un rôle dans la 

propagation et la persistante de l’infection car ils sont souvent porteurs (Fensterbank, 1987).  

Toute femelles contaminées éliminent, par voie mammaire le germe dans le lait (Houdinière, 

1945). 

3-1-1-3-La brucellose canine :   

Chez le chien, la brucellose est causée par B.canis (Carmichael, 1990), les chiens infectés ou 

malades éliminent le germe à la faveur des avortements ou à l’occasion des chaleurs dans les 

sécrétions génitales pour les femelles et le sperme pour les mâles, qui peuvent l’excréter pendant 
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de longues périodes après la fin de la bactériémie même si les tests sérologiques sont négatifs 

(Keid et al., 2007). 

3-1-1-4-La brucellose porcine : 

La maladie chez les porcs est causée par B.suis, et le sanglier semble être le principal responsable 

de la brucellose porcine, mais il peut affecter les autres espèces comme les bovins et chevaux 

(Garin-Bastuji et Hars, 2001). 

3-1-1-5- La brucellose équine :   

Chez les équidés, Les sources d’infection est représentée par les bovins, les petits ruminants et 

les porcins (Garin-Bastuji et Hars, 2001). 

3-1-2- Chez l’homme : 

L’épidémiologie de la brucellose humaine est étroitement liée à l’infection animale et l’infection 

peut résulter d’un contact direct avec des animaux infectés ou la consommation de lait ou de 

viande issus des animaux infectés (Plumb et al., 2013). 

La brucellose humaine est une maladie professionnelle et l’homme n’est qu’un hôte accidentel. 

3-2-Voie de transmission et contamination : 

3-2-1-Chez l’animal : 

Il existe de nombreux modes de transmission entre les animaux soit vertical qui a lieu in utéro ou 

lors de passage par la filière pelvienne ou horizontal qui peut être directe par contact lors de 

cohabitation, par ingestion ou encore par voie vénérienne et peut également avoir lieu de 

manière indirecte par intermédiaire de locaux ou léchage de placenta ou avortons (Sibille, 2006).  

3-2-2-Chez l’homme : 

La contamination chez l’homme peut se faire de façon indirecte par voie alimentaire, par contact 

direct sur une plaie ou une abrasion cutanéomuqueuse, ou par inhalation (Hoover et Friedlander, 

1997). 
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3-2-2-1-La voie indirecte : 

L’ingestion de lait cru ou de ses dérivés sont les principaux produits alimentaires vecteurs de 

Brucella (Fugier et al., 2007), les carcasses et viandes de boucheries peuvent contenir de Brucella 

(Roux, 1979). 

La Brucella est très résistante, elle peut persister plusieurs jours dans le lait même fermenté, 

plusieurs semaines dans les fromages, et plusieurs mois dans la viande congelée (Memish et 

Balkhy, 2004). 

3-2-2-2-La voie directe : 

La porte d’entrée des Brucella est essentiellement cutanéomuqueuse, qui représente la voie 

essentielle de la contamination des éleveurs et vétérinaires.  

La contamination par la voie cutanée est favorisée par le travail à mains nues, car la peau est 

facilement franchie, encore plus souvent les plaies qui vont favoriser la pénétration du germe. La 

conjonctive peut être contaminée par les mains souillées (Janbon et Bertrand, 2000). 

La contamination par voie respiratoire se rencontrent le plus souvent au contact direct avec des 

animaux, de la laine des moutons ou du fumier, mais peuvent survenir accidentellement dans 

des laboratoires de biologie médicale (Yagupsky et Baron, 2005), aussi lors de la manipulation 

des vaccins par inoculation transcutanée ou conjonctivale de la souche vaccinale (Young, 1995).   
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4-1-Symptômes : 

4-1-1-Chez l’homme : 

Chez l’homme, l’infection ou brucellose peut être devisée en trois formes :  

Forme aigue : le patient peut présenter une septicémie pure, une splénomégalie, des 

adénopathies et une hépatomégalie peut être observée. le malade présente une fièvre 

inconstante apparait sur toute la nuit sans frissons avec une odeur forte ( Haddad et al.,2010),  

malaise , l’insomnie , l’anorexie , le mal de tête , l’arthralgie , la constipation , l’impuissance 

sexuelle, l’innervèrent, et  la dépression (Chevrel et al.,2001).  

Des douleurs touchent le squelette, avec des douleurs musculaires, articulaires et osseuses, 

l’absence de la thérapie pendant la phase aigüe, la localisation des Brucella dans les tissus et les 

organes survient dans 20-40% des cas. Cela conduit à la brucellose subaigüe ou chronique difficile 

à traiter (Young, 1995 ; Colmenero et al., 1996). Des courbatures, des sueurs nocturnes. 

Forme subaigüe : cette phase arrive quelques mois après la septicémie en l’absence de 

traitement, dans laquelle apparaissent la majorité des symptômes aigue, il y a constitution des 

foyers infectieux isolés ou multiples ces foyers peuvent être ostéo-articulaires (Pilly, 2018), ils se 

manifestent par des douleurs et des raideurs avec altération possible de l’état général.  

Les localisations vertébrale sont prédominantes pouvant réaliser un pseudo- mal de pott 

mélitoccocique ( brucellose ressemblant à une tuberculose vertébrales )(Abadie,1948) , les 

autres atteintes ostéo-articulaires sont sacro-iliaque , coxo-fémorales et acromio-claviculaires ou 

ostéites localisées ( tibia, sternum ) parfois , des atteintes neurologiques moins fréquentes ( les 

méningites ).(Korri et al.,2008 ). 

Forme chronique : peut être à la fois séropositive et séronégative, elle se révèle après une 

contamination. 

 Une asthénie physique, intellectuelle, sexuelle pouvant évoluer vers un état dépressif et des poly 

algies .Un décalage thermique et des sueurs observées en cas d’activité, des localisations 

septiques secondaires peuvent s’associer aux manifestations subjectives mais leur expression est 

discrète et l’évolution très lente. 

L’observation des foyers viscéraux (brucellomes) doit être recherchée, des phénomènes 

immuno- allergiques tels qu’un érythème noueux, une uvéite ou une irido-cyclite. 
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Autres formes : 

Il existe des formes discrètes, voire muette, ou des formes à fièvre continue stimulant une fièvre 

typhoïde. 

Les formes graves d’emblées touchent plusieurs organes (atteintes poly viscérales), notamment 

chez des sujets déjà porteurs d’une pathologie sévère (cardiaque, hépatique ou rénale). 

La mortalité est alors élevée : les endocardites à Brucella représentent 80% des décès par 

brucellose (Pilly, 2018). 

Aussi chez les femmes enceintes, l’atteinte des sacro-iliaques est fréquente, mais l’avortement 

est rare contrairement à l’animal et le risque de transmission à l’enfant est rarissime au cours de 

la grossesse ou l’accouchement (Duval, 2014)   

4-1-2-Chez le bovin : 

La brucellose est une maladie très polymorphe appelée « maladie des cent visages » qui se 

développe rapidement.  

L’incubation peut durer de quelques jours à plusieurs mois elle est inversement proportionnelle 

au stade de gestation au moment de l’exposition. Un test de séro-agglutination positif provoque 

généralement des avortements (Meyer et Meagher, 1995). 

De plus, le jeune atteint de brucellose congénitale ne présente pas des anticorps voire jamais. 

les manifestations cliniques les plus fréquentes sont les avortements chez les femelles surtout au 

dernier tiers de gestation, généralement, l’état général des vaches est conservé en cas des 

avortements sans complications, observation aussi des ulcères cutanés chroniques (Notter et al., 

2016 ). 

La brucellose peut provoquer la naissance des veaux mort-nés ou affaiblis, des rétentions 

placentaires et une chute de production laitière. 

Les infections chroniques peuvent aboutir à des arthrites et des hygromas chez certains bovins 

des deux sexes (Musa et al., 1990). 
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4-1-2-1-Avortement : 

Les avortement dans les deux derniers mois de gestation touchent 50 à 90 % chez les bovins , ne 

survient habituellement qu’ une fois, Brucella envahit l’utérus et se trouve excrétée dans les 

fluides foeto-maternels, ces avortements peuvent etre suivis de métrite ou de rétention 

placentaire .  

 

Figure 4: avortement brucellique (Djerboua, 2019) 

4-1-2-2-Hygroma :  

L’hygroma de genou doit etre considéré comme synonyme de la brucellose dans son 

extériorisation sous-cutanée, c’est un signe caractérstique et pathognomonique de la brucellose 

bovine ( Boukary et al.,2013 ). 

4-1-2-3-Rétention placentaire : 

Le risque des rétentions placentaires augmente avec la mort des foetus. 

4-1-2-4-Arthrites : 

Les douleurs ostéo-articulaires et les arthrites apparaissent lors de la seconde phase, à évolution 

chronique ponctuées par des poussées aigues siégeant surtout au grasset, jarret , et parfois au 

genou ou l’articulation coxo-fémorale. 
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Figure 5:arthrite avec épanchement purulent lors de l’autopsie (Freycon et al., 2017) 

 

Chez les taureaux, les testicules et les glandes annexes peuvent être infectés, les Brucella 

retrouvées dans le sperme peuvent provoquer des abcès testiculaires (Gourreau et Bendali, 

2008). 

4-2-Lésions : 

4-2-1-Lésions macroscopique : 

La bactérie B. melitensis provoque des lésions tissulaires majeure, des mammites et des abcès 

(Hars et al., 2013) ainsi que des lésions importante d’orchite et des arthrites (Freycon et al., 

2017). 

La nature des lésions observées et l’isolement de la bactérie prouvent l’existence d’animaux 

excréteurs sans aucun signe clinique et laissent entrevoir plusieurs voies d’excrétions (Ariza et 

al., 1989). 

4-2-1-1-Orchite : 

Peut varier d’une simple inflammation du testicule à une destruction suppurative et nécrotique 

de l’organe et parfois causé par des agents pathogènes Brucella (Ohishi et al., 2003 ). 
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Figure 6: lésion d’orchite avec une hypertrophie et contenu purulent du testicule atteint 

(Freycon et al., 2017) 

4-2-1-2-Mammites : 

Des infections intra mammaires peuvent être directement visibles par une modification de la 

mamelle ou du lait et parfois même par une atteinte générale. (Michel, 1979) 

 

Figure 7: mammites aigue (Agro lib) 

 

4-2-2-Lésion microscopique : 

4-2-2-1-Endométrite : 

Endométrite évolue d’une forme aigue à une forme chronique, histologiquement il y’a une 

inflammation interstitielle conduisant à une endométrite ulcérative (Morgan et al., 1979). 
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Figure 8: Coupe histologique présentant une endométrite chronique (Wikipédia). 
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La brucellose fait partie des maladies infectieuses zoonotiques majeures qui peuvent se 

transmettre à l’homme dans certaines circonstances.  

C’est une infection systémique caractérisée par un important polymorphisme clinique avec des 

manifestations moins spécifiques mais peut provoquer des complications graves, les réservoirs 

classiques de la bactérie Brucella sont les animaux d’élevage (bovins, ovins, caprins, porcins) et 

certains mammifères sauvages et marins. 

La symptomatologie est dominée par des problèmes articulaires et synoviaux et presque la  

moitié des femelles malades avortent ce qui provoque de lourde pertes économiques, l’hygroma 

de genou, lésion caractéristique de la brucellose bovine, des orchites chez le taureau. 

En Algérie, après plusieurs années de lutte la prévalence de brucellose humaine reste élevée, La 

prévention de la brucellose chez l’homme est aisée et implique, comme pour une majorité  

d’agents zoonotiques, des pratiques alimentaires raisonnées, avec une consommation de 

produits laitiers pasteurisés et de viandes cuites, et pour lutter contre transmission il faut 

l’hygiène de la traite, de la collecte et du personnel doit aussi être contrôlée grâce à des normes 

microbiologique qui doivent être respectées. 
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