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Résumé

Résumeé :

La brucellose ou la fiévre du malte, est une maladie infectieuse, contagieuse a
déclaration obligatoire, c’est une zoonose majeure touche les pays du monde.
En Algérie, la brucellose sévit depuis le début du 19éme siécle ; jusqu’a aujourd’hui
elle continue & se propager dans nos élevages provoquant de lourds perte
économiques et enregistrant de nombreux cas humains.
Nous avons étudie I’évolution de la brucellose dans la région de Djelfa et de Laghouat
chez I’espéce caprine, pendant six ans (du 2000 jusqu'a 2006).
Nous avons étudie dans la wilaya de Laghouat un total de 4494 cas positifs provenant
de 128898des caprins dépistés, dont 4259 des cas positifs sont abattus.
Dans la wilaya de Dielfa, nous avons apprécie un total de 2682 cas positifs provenant
de 59980 des caprins dépistés, dont 2406 des cas positifs sont abattus.
Nous remarquons guc lc taux des animaux ¢chappent a P'abattage, dans la wilaya de
Laghouat est de 5% dans un taux d’effectif de 4.12% (un taux €levé par rapport a la
wilaya de Djelfa qui de 3% dans un taux d’effectif de 8.14% ). Ceci résulte de la non
application rigoureuse de la loi concernant I’abattage des animaux séropositifs.
En général, évolution défavorable des brucelloses résulte en grande partie d'une
prise en charge hétérogéne du programme prophylactique et de manque de concours
de la part des éleveurs ; ce qui entrave Peffort d’assainissement du cheptel infecté par

cette maladie, qui reste un risque potentiel de contamination.

Mots clés: Brucellose, zoonose, caprin, Djelfa, Laghouat, séropositifs,
prophylactique.



Summary

Summary:

The brucellosis or the fever of Malta, is an infectious disease, contagious with

obligatory declaration, it is a zoonose major key the countries of the world.

In Algeria, brucellosis prevails since the beginning of the 19¢éme century; until today it
continues to be propagated in our breedings causing of heavy economic losses and recor
many human cases. We have studies the evolution of brucellosis in the area of Djelfa and

Laghonat at the caprine species, during six years (of the 2000 up to 2006).

We have studies in the wilaya of Laghouat a total of 4494 positive cases coming from

[y

co

28898des caprine detected, whose 4259 of the positive cases are cut down.

In the wilaya of Djelfa, we have appreciates a total of 2682 positive cases coming from 59980
42..-

om caprine detected, whose 2406des positive cases is cut down.

We notice that the percentage of the animals escape demolition, in the wilaya of Laghouat is
of 5%(un rate raised compared to the wilaya of Djelfa which of 3%). This results from nonthe

rigorous application of the law concerning the demolition of the seropositive animals.

In general, the unfavourable evolution of brucelloses results mainly from a heterogeneous
assumption of responsibility of the prophylactic program and lack of contest on behalf of the
stockbreeders; what blocks the effort of cleansing of the livestock infected by this disease,

which remains a potential risk of contamination.

Key words: Brucellosis, zoonose, caprine, Djelfa, Laghouat, hiv-positive

individualis, prophylactic.
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Introduction

Introduction

Les zoonoses continuent & représenter un risque sanitaire important dans la plupart des

régions du monde en particulier dans les pays en voie de développement. Parmi ces zoonoses,
la brucellose.

La brucellose est une maladie infecticuse, réputée légalement contagieuse (M-R-L-C) duc &
des bactéries du genre brucella. Sa répartition géographique est cosmopolite. Elle est
commune 3 Phomme et 3 de nombreux animaux : Les ruminants domestiques (caprins, ovins,
bovins), mais aussi les porcs, chiens, chats, équidés, oiseaux et la faune sauvage (Liévre,
Sanglier

La maladie se traduit chez 1’animal par une infection & évolution chronique. Le tropisme
des brucellas pour Pappareil génital se manifeste cliniquement par des avortements, ayant un
impact économique considérable.

Cependant, la maladie occasionne des pertes séveres, résultant 2 la fois des effets directs sur
les animaux (avortements, stérilité, diminution de la production laitiére), et des effets indirects
sur les industries animales, les quels sont associes au cofit des interventions vétérinaires et de
la reconstitution des cheptels.

La brucellose, par sa gravité et la fréquence de ses cas humains est classée comme une
zoonose majeure. Elle touche principalement les professionnels de la filiére animale
(Eleveurs, bouchers, vétérinaires, ¢t lcs personncls des abattoirs), mais aussi les
consommateurs des produits & base de lais cru et ses dérivés.

*éradication de cette zoonose repose sur ; la mise en place d’un programme de lutte stricte

t"{

.

qui exige une synergie étroite entre les services de santé animal et les services de santé
humaine.
L’objectif de ce travail est de mieux comprendre la maladie suite & une estimation globale de

la propagation de cette maladie sur I'espéce caprine au niveau de deux wilaya (Djelfa et

Laghouat) durant la période (2000 jusqu’a 2006).
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Chapitre 1 Partie bibliographique

1- 1- Définition :

La bruceilose des petits ruminants (caprins) est une maladie infectieuse, coniagieuse,
d’allure chronique, largement répondue dans le monde et dont 1’agent causal est Brucella
melitensis. I ’avortement est le principal symptdme de cette maladie, mais elle provoque
aussi des rétentions placentaires, des orchites, des épididymites et, plus rarement des arthrites.

{LE{'\\T at al : 20(\‘2\
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I- 2 - Synonymes :
La brucellose est connue par diverse nominations : fiévre de Malte, figvre ondulante,

fisvre de Gibraltar, fievre méditerranéenne, avortement contagieux, fiévre abortive,

avortement infectieux, avortement épizootique, maladie de Bang et épididymite contagicuse

du bélier. (PEDRO et al ; 1989).

- Elle est appelée également, fidvre sudoro - algique, mélitococcie, fievre de chypre, figvre

caprine, figvre folle, septicémie de Bruce. (ANONYME ; 2007).

I-3 - Historigue :

La plus ancienne description de la maladie chez ’lhomme remonterait & Hippocrate
(460-377 avant J—C). Elle était alors considérée comme un processus pathologique humain,
fébrile, cliniquement difficile a diagnostiquer. (LEON et al ; 2003).

-La premiére description clinique compléte a €€ publice par Marston, Médecin de la marine
anglaise 3 Malte, en 1859. .

-En 1887, David Bruce, un médecin militaire affecté &

Malte, a isolé un micro- organisme de la rate de quatre
soldats morts de ce qu’on appelait alors « fievre de Malte ».
11 décrivit la morphologie du genre isolé est

appela Micrococcus melitensis d’aprés I’ancien nom
de I’ile : « Mélita ».

Toujours en 1887, HUGHES, qui collaborait avec Photo n°01 : David Bruce.

Bruce, confirma les études de ce dernier en réalisant (LEON et al ; 2003)

de nouveaux isolements. Il rédigea une monographie sur la maladie
qu’il dénomma « fiévre ondulante » en raison des caractéristiques de la ficvre qu’elle
occasionne chez les patients. Dix ans plus tard (1897), WRIGHT mit au point pour le

diagnostic de la maladie, une technigue de seroagglutination qui porte encore son nom
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« seroagglutination de WRIGHT ». (Test de seroagglutination lente en tube). (LEON et al ;
2003).

En1905, le major Horrocks & demander a un médecin maltais et membre de la commission
« Méditérranean Fever commission». Le docteur ZAMMIT, de réaliser les inoculations
expérimentales sur des chévres. En 14 Juin 1905, préalablement & l’inoculation de
micrococcus melitensis, ZAMMIT préleva du sang chez des chévres et pratiqua une
seroagglutination sur les sérums. Des 06 chévres retenues, cinq présenterent une réaction
sérologigue trés nettes et le micro-organisme fut isolé de 'une d’entre elles. Par la suite, |

germe fut isolé dans le lait des chévres malades, ce qui démontrait 4 la fois le mécanisme de
transmission 3 ’homme et le caractére zoonotique de la maladie. (LEAN et al ; 2003).

En 1896 en Danemark, BANG a isolé le bacillus abortus bovis et en 1914 aux Etat Unis,
TRAUM 2z isclé un microbe semblable, bacillus abortus suis responsable de Pavortement
des truies.

En 1918, ALICE EVANS a démontre la parenté de ces déférents germes ; En1920, MEYER
et SHAW les ont regroupés dans le genre brucella (en hommage 2 bruce). En 1922, BARNET
a découvert Pintradermordaction a la mélitine.D’autres cspéecs scront identifices par la suitc :
Brucella ovis en 1953 ; par BUDDLE et BOYES en nouvelle- Zélande.

Depuis en 1966, trois espces supplémentaires ont £t€ ajoutées au genre Brucella ovis: isolée
chez un bélier en 1950 par MACTRLANE et ses collaborateurs. Brucella neotomae isolé
chez un rat du désert, et Brucella canis isolé chez une chienne en 1968 par CARMCHAE et
BRUNNER. (TOMA ; 2001).

En 1994, EWALT décrit pour la premigre fois un avortement chez un dauphin d& 2 une
bactérie appartenant au genre Brucella.

En ALGERIE, les nremiéres descriptions ont ét€ faites en 1885 par COCHEZ et en 1899 par
LEGRAIN. (BENHABYLES ; 1999).

Le dépistage sérologique de la brucellose en Algérie effectué par les services vétérinaires 2
débuté en 1969, et depuis, il a été démontré 1’existence d’un important réservoir dans les
exploitations d’élevages bovins du secteur de I’état. (BACHTARZI ; 1990).

En 2001, CLOECKAERT et al préposent de grouper les souches de brucella en deux

nouvelles espéces : Brucclla cetaceac et Brucclla pinnipediac. (GODFROID etal ; 2003
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I- 4 - Importance :
I- 4- A- Sur le plan économique :

La brucellose des petits ruminants occasionne de grandes pertes économiques,
difficiles a chiffrer en raison des différents facteurs qui interviennent dans leur estimation.
Dans les pertes directes, on inclut celles dues & la mortalité périnatale ¢levée, a la mortalité
des femelles, aux baisses de la production (viande, lait, etc....), tandis que dans les pertes
indirectes on comprend la dépréciation des femelles ayant avorté, le coiit de la main d’ceuvre,
les soins vétérinaires, ainsi que le manque 2 gagner lié & Parrét de la commercialisation ou
exportations, etc. Il faut aussi ajouter & cela les cofits de mise en place des programmes de
conirdle ou d’éradication gui comprennent les indemnités aux éleveurs, le fonctionnement

des services vétérinaires, les cofits de la vaccination, etc. (LEON et al ; 2003).

I -4- B - sur le plan hygiénique :
La brucellose représente, par la fréquence et la gravité des cas humains contractés 2

partir de 1’animal et de ses productions, une zoonose majeure. (GANIERE ; 1990).

I- 4- C- Sur la santé publique :

Dans la région circum-méditerranéenne et le proche et Moyen- orient, Brucella

melitensis est 1’agent responsable de la plupart des cas cliniques sévéres de brucellose
humaine, maladie qui peut entrainer des cas de mortalité. Le plus souvent, elle se traduit par
un état débilitant aigue ou chronique ayant des conséquences sévéres sur le développement
économique et social. Le cofit de la brucellose humaine a ét€ estimé en Espagne & 8000
dollars par patient. (COLMENERO-GASTILLO et al ; 1989).
En Algérie, en ne prenant en compte que les cas aigués septicémiques, nécessitant en
moyenne de 07 jours d’hospitalisation et 45 jours de soins 4 domicile, on a trouvé que les
dépenses pour chague patient équivalaient huit mois du « salaire minimal interprofessionneb».
(BENHABYLES et al, 1992).
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II- 1- Classification et nomenclature :

Le genre Brucella est classé dans la famille des Parvobactériaceae. (ROUX, 1989).
On connait six espéces : Brucella melitensis, Brucella abortus, Brucella suis, Brucella
nectonae, Brucella ovis et Brucella canis. Les trois premiéres espéces dites: « Brucella
classique » ont été divisées en biotypes, différenciés par leurs caractéristiques biochimiques
et/ou leurs réactions aux sérums monospécifiques A (Abortus) et M (melitensis). Ainsi,
Brucella melitensis est subdivisée en trois biotypes ; Brucella abortus en huit et Brucella
suis en quatre. (PEDRO et BARIS ; 1989).
Une nouvelle espéce a été récemment isolée chez les dauphins, qui a été¢ dénommée B. maris,
R, delphini. (GODFROID et al ; 2003)

II- 2 - Caractéres bactériologiques :

I1- 2- A - morphologie et structure .

Brucella est un trés petit coccobacille 4 Gram négatif de (0,5 - 0,7 x 0,6 - 1,5) pm.

Ia bactérie est immobile, non encapsulée, non sporulée et aérobie stricte. (Anonyme ; 2007).
A I’examen microscopique, ils apparaissent comme des éléments isolés, ou parfois groupés
par paire, ou en courtes chainettes, ou en petits amas. En 48 & 72h, cultivées sur gélose, les
Brucella forment de petites colonies de 0,5 & Imm de diamétre, rondes, convexes avec une
surface brillante. Les colonies de B. melitensis sont de type lisse « S » {Smooth) comme
celles de B. abortus et B. suis, tandis que les colonies de B. canis sont de type Rugueux

« R » (Rough). (LEON ctal ; 2003).
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-Les bactéries ne sont pas décolorées par I’acide acétique (coloration de Stamp), ce qui

indique une acido-résistance relative, liée aux lipides de la paroi. On n’a décrit ni flagelie ni

pilli. (ROUX ; 1989).

II- 3 -Pouvoir pathogéne :
IL- 3 — A -pouveir pathogéne naturel :

Les chévres sont infectées par B. melitensis. Aprés contamination, L’invasion des

-

anglions lymphatiques est suivie d’une bactériemie

gestante et des avortements. Mais la chévre n’avorte qu’une fois, exceptionnelle deux, et

avec localisation utérine chez les chévres
comme chez les bovins, la maladie peut devenir latente. Si certaines chévres guérissent, chez
d’autre la maladie devient chronique, avec atteinte de la glande mammaire et persistance,
pendant des mois et méme des années, de Pexcrétion de Brucella dans le lait. Ce fait explique
que la chévre soit L’animal le plus dangereux pour la dissémination de la contamination
humaine. (ROUX ; 1989).

II- 3 —B - Pouvoir pathogéne expérimental :

-Animaiux demestigues ©

De nombreuses expérimentations ont été réalisées sur les bovins, ovins, caprins et
porcs, le plus souvent pour tester Uefficacité des vaccins destinés a la protection de ces
animaux. D’autres données importantes ont été acquises, permettant une bonne connaissance
dc la maladic. (ROUX ; 1989).

-Animaux de laboratoire :

* Cobaye : Animal le plus sensible au laboratoire, le cobaye a été surtout utilisé pour étudier
la pathogénie de 1’infection et I'immunologie. C’est le meilleur animal de laboratoire pour la
mise en évidence des réactions d’hypersensibilité retardée. 11 peut &tre inoculé par n’importe
quelle voie, notamment par voie sous-cutanée, intra péritonéale ou conjonctivale. Dans les
heures qui suivent I'inoculation, les Brucella sont retrouvées dans le sang, danslarateetle
foie et dans les ganglions lymphatiques de la région inoculée. Des lésions articulaires
apparaissent, une dizaine de jours aprés I’inoculation. Selon la virulence de la souche et la
dose injectée, la maladie peut évoluer vers la guérison ou vers la cachexie et lamort en un a
deux mots environ. Lorsque les conditions d’inoculation entrainent la survie de 'animal, 1l est

immunisé et présente un état d’hypersensibilité retardée. Cest pourquoi le cobaye est I’animal
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de choix pour le titrage des allergénes destinés au diagnostic de la maladie humaine et
animale. (ROUX ; 1989).

*Souris : La souris est égalent un bon modéle pour I’étude du développement de I’infection,
notamment des premiers stades de Uinfection et de la localisation intracellulaire des Brucella.

(ROUX ; 1989)

II- 4- La résistance de Brucella :
II- 4- A-La résistance aux agents physiques :

Elle est assez marquée pour les divers agents extérieurs, exception faite pour la
lumidre solaire directe et a la chaleur au- dela de 55°C, les Brucella résistent bien 3 la
dessiccation (milieu riche en protéine, poussiére, sol) et survient a base température et
notamment & la congélation.

La lumiére solaire stérilise en quelques heures, et la chaleur agit rapidement : elle tue en deux
heures & 55°, en 10 2 15 mn 3 60°C, en revanche, le froid et ’humidité assurent une longue
conservation aux exsudats et produit virulents, méme s’ils séjournent hors de 1’organisme.
(Van. GOI DSENHQUEN ct SCHOENAERS ; 1967).

La température de pasteurisation et les radiations ionisantes détruisent les Brucelles aussi.
(GANIERE ; 2001).
Brucella est trés résistante dans le milieu extérieur :

*Dans les milieux secs, non organigues (locaux, matériel ..} Brucella peut vivre 32 jours.
*Dans les milieux organiques humides (lisier, fromage et lait crus, végétaux souillés) elle
peut vivre plus de 125 jours.

*Dans les milieux organiques secs (souillures séches dans une étable) elle peut vivre jusqu’a
135 jours

*En fin dans le sang conservé a + 4 °C, elle peut vivre jusqu’a 180 jours. (ANONYME ;
2007).

II- 4- B- Résistance aux agents chimiques :

La plupart des désinfectants (phénol 10 g/l, formaldéhyde, xyléne 1ml/1) sont actifs sur
des suspensions aqueuses de brucella a I’exception des ammoniums quaternaire pour les
décontaminations de la peau, les désinfectants usuels sont actifs. Les solutions de phénol
substitué sont les plus efficaces et 2 un moindre degré, les solutions diluées d’hypochlorite,
’éthanol, Iisopropanol ou les iodophores. (VERGER ; 1993)
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Un P bas permet aussi leur inactivation : La fermentation est aussi suffisante pour obtenir la
destruction des Brucella dans les produits laitiers ; on estime touiefois 4 au moins trois mois la
période de maturation nécessaire pour €liminer de fagon certaine tout risque de persistance de

ces germes dans un fromage non cuit. (GARNIERE ; 1990).

II- 4- C- Action des antibiotiques :

Tn vitro les brucellas sont sensibles 4 de nombreux antibiotiques.
In vivo leur multiplication intracellulaire et leur persistance durant de longues périodes a
Vintérieure des cellules macrophagigues limitent les antibiotiques actifs & ceux ayant une

bonne pénétration cellulaire (groupe des tétracyclines par exemple). (ANONYME; 2001).
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11 -1 — Condition de I’infection :

Le pouvoir pathogéne des Brucella varie selon les espéces (Brucella mélitensis
étant classiquement plus virulente), les souches, et I’importance de I’inoculum. La
sensibilité de I’hdte est écalement variable selon Pindividu et le stade physiologique de
*animal. (VERGER ; 1993).

Si ’animal jeune pré pubgre est bien réceptif, sa sensibilité & Pinfection est nulle, la maladie
n’étant jamais exprimée durant cette période. En revanche, la période post pubére,
notamment chez Panimal gestant, est la période de sensibilité maximale. (GARIN —

BASTUII; 2003).

ITI-1-A — Facteurs tenants aux Brucella :
II-1- A — 1 — Facteurs qualitatifs :

La virulence d’une souche a I’autre pourraient &tre liées a la richesse en lipo-
polysaccharides (LPS), de telle sorte que les mutants des souches R, dépourvus des chaines
latérales O, sont mois virulents que les souches S.

Chez Brucella mélitensis, lc LPS possédc unc action différente de celle de ’endotoxine des
entérobactéries puis qu’il n’est pas pyogéne, qu’il n’active pas le complément de fagon

significative et qu’il n’est pas toxique pour les macrophages. (LEON et al ; 2003).

III-1- A— 2— Facteurs quantitatifs (importance de la dose infectieuse) :

Selon MAC.EWEN, Dinstallation conjonctivale d’une dose de D'ordre de 10°
Brucella mélitensis 4 des chévres ne permetirait pas d’obtenir un taux d’infection supérieur
3 50%, alors que la réussite est supérieure 3 90% avec une dose de 15 x x 10° Brucella. Les
fréquences d’avortement sont également plus importantes lorsque la dose infectieuse est plus
dlevée. Ces notions soulignent la gravité des contaminations massives obscrvées chez les

animaux en contact avec des femelles venant d’avorter. (ANONYME ; 2002).

III — 1-B — Facteurs tenant a hote :
nmr-1- B -1-L’gg
IIT —1-B-1-1- période feetale :
L’infection du foetus in uterc est caractérisé par une septicémie mortelle et

’avortement, cette sensibilité diminue toutefois en fin de gestation , permettant, lors de

-

contamination de faible intensité , la naissance d’un nouveau né viable mais infecté

(présence des Brucella dans les poumons et les ganglions régionaux).Cette infection
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congénitale peut se maintenir, sans susciter de réaction sérologique décelable, chez quelque
animaux jusqu’a I’age adulte. C’est le cas par exemple. chez environ 5% des chevreaux nés
du mére brucellique : chez les animaux les signes (avortement éventuel) et la réaction

sérologique n’apparaitront qu'a la faveur de la premiére gestation, voir plus tard.

(ANONYME ; 2002).

III —1-B—1-2- période pré- pubére :

La brucellose est exceptionnelle chez le jeune gui est d*une part guérit souvent de sen
infection et d’autre part ne développe qu’une réaction sérologique discréte et transitoire
devient ensuite tout 3 fait sensible lorsqu’il parvient 3 la maturité sexuelle. (ANONYME;

2002).

ITT —1-B—1-3- période post-pubére :

La période de sensibilité maximale est atteinte aprés le développement complet des
organes génitaux, la brucellose est une maladie des animaux pubéres. Ces animaux peuvent
rester infectés pendant toute leur vie, malgré la réponsc immunitairc qu’ils dévcloppent.

(ANONYME ; 2002).

III —1- B — 2 — Gestation :
La gestation est un facteur important de sensibilité. On estime, par exemple qu'une
chévre adulte contaminée hors gestation a la possibilité dans aprés de 50% des cas de ne

développer qu’une infection de courte durée spontanément curable. (ANONYME; 2002).

I -1- B — 3 — Individu :

Tl existe des variations importantes de sensibilité d’un individu & Pautre certains
auteurs considérent ainsi que I’administration d*une quantité moyenne de brucella peut
occasionner tous les intermédiaires entre 'absence d’infection (résistance) et la maladie la

plus grave (avortement). (ANONYME ; 2002).

III -2 — Etape de Pinfection :

HY _2-A— Période primaire :

I -2- A— 1 — Etape de multiplication locorégionale :

Brucella melitensis pénétre dans 'organisme par vois digestives, nasopharyngée et/ou
transcutanée, puis migre par voie lymphatiq:}ei jusqu’aux neeuds lymphatiques régionaux, otl
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elle se multiplie. Cette phase de colonisation locale et régionale correspond & la période
d’incubation de la maladie dont la durée varie de 14 a 180 jours. Les brucellas sont des
bactéries a4 localisation et multiplication intracellulaire facultative. Elles peuvent se
multiplier dans les milieux organiques extracellulaires mais aussi dans les macrophages et
les leucocytes polynucléaires aprés avoir été phagocytées. Les souches virulentes peuvent
survivre trés longtemps a I'intérieur des cellules, ol elles sont protégées des anticorps et des

autres mécanismes de défense ainsi que des substances thérapeutiques. (LEON et al ; 2003).

i

Er S AREE

Figure n°09: Modéle proposé pour le trafic intracellulaire de Brucella.(Pizzaro cerda ;2003)

III -2- A-2 — Etape de dissémination :

pr3s un délai variable de deux 2 trois semaines, expérimentalement cing jours, le
germe se dissémine & partir de sites ganglionnaires de multiplication locorégionale, en
empruntant les voies lymphatiques et sanguines, la voie lymphatique est prépondérante dans
la majorité des espéces, faisant de la brucellose (une maladie & point de départ lymphatique).
L’importance de la dissémination sanguine est en revanche variable selon 'espece infectée,
ainsi la bactériémie est discréte et fugace dans I’espéce caprine ; ol il est trés difficile
d’obtenir une hémoculture positive. Cette phase est asymptomatique chez les caprins.
(GANIERE ; 1990).
Il -2- A — 3 — Etape de localisation :

Les Brucella s’implantent et se multiplient dans certains sites d’élection. En dehors
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de la gestation, les organes d’élection sont le foie, les organes lymphatiques et surtout la
mamelle ; cette prédilection mammaire constitue alors un danger pour le consommateur de
lait cru. Le transfert de brucella vers ces points d’élection s’effectue dans un délai variable
de 5 3 60 jours. En période de gestation, au contraire de la non gravidité ot le germe semble
incapable de s’y développer, c’est I'utérus et en particulier le chorion placentaire ol se
srouve le " lieu idéal " de développement des brucellas, I'avortement se produit aprés une
période d’incubation trés variable d’une a dix semaine, en générale. 11 est a noter que cette
période d’incubation varie en fonction inverse de I’3ge de feetus, plus infection se trouve
approchée de la saillie, plus I"incubation est longue, au contraire plus le feetus est développé,
plus cette dernidre est courte, ceci explique la grande fréquence d’avortements brucelligues
aux 5™ et 6™ mois de gestation. (CRAPLET et THIBIER ; 1973).

Photo n°04 : Avorton suite a une atteinte Photo n°05 : Cas d’endométrite

Brucellique. (ANONYME; 2007). (ANONYME; 2007).
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La période primaire de I’infection peut donc se traduire, selon le sexe et le stade

physiologique :

- Par I’avortement, signe majeur chez les ruminants.

- Par fois, par une simple atteinte générale mais légére de organisme.

- En fin, par des symptémes traduisant une localisation (orchite, épididymite, hygroma,
arthrite).

- De nombreux animaux asymptomatiques demeurent cependant porteurs latents et
excréteurs potentiels. (GALIN-BASTUII ; 2003).

- Les bactéries sont aussi capables de traverser le placenta pour coloniser la caillette, la

rate et les poumons du feetus. (LEON et al ; 2003).

II1 —2-B- Période secondaire :
La période secondaire est caractérisée soit par la disparition de Brucella ou, le plus
souvent, par leur persistance a 1’état latent dans les ganglions lymphatiques (surtout les

ganglions céphaligues, rétro - mammaire ou iliaque). (VERGER ; 1993).

IIT -2—-B- 1 — Guérison :

11 faut remarguer que d’une fagon quasi générale, les femelles adultes malades sont
infectées d’une fagon durable, selon MITCHELL et HUMPHREYS, citées Par LAGNEAU,
seulement 3% des chévres infectées guérissent, comme semble "objectiver le retour définitif
& un sérodiagnostic négatif. La majorité des chevreaux par contre, ne sont pas infectés en se
déharrassant rapidement de Pinfection, cependant LAGNEAU avance le chiffre de 15% de
jeunes animaux susceptible de rester infectés durablement. Il semble que les jeunes animaux
non-gravides soient doués d'un certain pouveir bactéricide sanguin. (CRAPLET et

THIBIER ; 1973).

IIT —2-B- 2— Persistance des Brucella :

T ’établissement d’infection chronique par brucella résulterait de sa capacité 2
survivre dans les cellules phagocytaires, qui la mettent & I’abri des mécanismes extra
cellulaires de défense de I’héte tels que le complément et les anticorps. L’activité
antimicrobienne des macrophages est modulée par la production séquentielle de cytokines,
certaines étant sécrétées par le macrophage lui-méme et d’autres par des cellules de micro —

environnement. Le TNF-a est I’une des premiéres cytokines sécrétées par le macrophage.
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Un composé sécrété par Brucella inhibe spécifiquement la synthése de TNF-o par les
phagocytes humains. Il constitue donc un facteur de virulence intervenant dans un
mécanisme de résistance précoce de brucella a I’activité bactéricide de 1’hdte, favorisant
ainsi son développement dans ces cellules. Le trafic intracellulaire de brucella dans les
cellules phagocytaires n’est pas encore connu. Il a cependant été montré que le P acide du
compartimeni phagolysosomal est important pour la survie de brucella dans ies
macrophages, ces bactéries étant incapables de survivre dans le cytosol. La localisation
préférentielle de brucella dans le réticulum endoplasmique rigueux des cellules non-
phagocytaires de I’épithélium trophoblastique a d’abord été observée en microscopie
électronigue, (GODFROID et al ; 2003).

111 -3 — Réponse immunitaire :

La plupart des travaux sur I’immunité vis-2-vis de la brucellose ont été réalisés sur le
modéle murin en utilisant comme critére de protection la réduction, en un temps déterminé,
du nombre d’unités formant des colonies isolées 3 partir d’un gramme de la rate ou du foie
des animaux éprouvés (UFC/g). La stimulation de I’immunité est surtout assurce chez les

espices de brucella en phase S, par le LPS et plus particuliérement I’O-PS, méme si
Iintervention d’autre antigéne, notamment de nature protéique, n’est pas exclue pour autant.
Ainsi, des souches en phase R (aux quelles manquent 1’0O-PS) confirent elles une protection
4 des souris vis-3-vis d’une épreuve virulente avec une souche en phase S. Les protéines
ribosomiques sont considérées comme importantes sur le plan immunologique, en ce sens
qu’elles stimulent les réponses humorale et cellulaire et conférent une certaine protection
vis-3-vis de souche d’épreunve. Cependant, les composants responsables de cette activité
n’ont été identifiés que récemment comme étant les protéines ribosomiques Ls/Liz qui
intcrvicnnent dans la réponsc ccllulaire.
Les substances qui stimulent I’hypersensibilité de type retardé telle qu’elle est déclenchée
aprds inoculations de « Brucellines »ou de protéines de fusion, sont aussi capables d
conférer une protection vis-a-vis de Brucella, ce qui permet de les considérer comme de

andidats potenticls pour la production de vaccins. (LEON et al ; 2003).
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IV -1-Epidémiologie descriptive :

Dans la plupart des régions du monde. les trois principales espéces de brucella sont
localisées initialement & I’fle de malte et au bassin méditerrancen. La répartition des
principales espéces de brucella et de leurs biotypes n’est pas sirictement lide a des aires
géographiques bien définies. (ROUX; 1982).

:1le est largement répartic dans les pays ou les ovins ¢t les caprins présentent un mode
extensif notamment les pays du bassin méditerranéen. (ROUX; 1982).
La maladie est considérée par la FAQ, POMS et POIE comme la Zoonose la plus répondue

dans le monde, on a 500000 cas dans le monde. (OIE ; 2000).

el

Photo n°06: Répartition mondiale de La brucellose. (ANONYME ; 2007).

IV -2-Epidémiologie analytique :
IV -2- A- source de contagion :
Elles sont représentées soit par les animaux infectés (d’une facon directe); soit

indirecte par le milieu extérieur contaminé. (ROUX; 1982}.

1V -2- A-1- Animaux infectés (Contamination directe) :

Tout amimal malade apparemment sain constitue une source potentielle de brucella, il
peut en outre rester porteur du germe et contagieux durant toute son existence. (KUPLULU ;
2004).

1V -2- A-1-1- femelles infectées au moment de la vidange de DUutérus gravide :
Te contenue de P'utérus gravide représente la matidre virulente essentielle, il est

expulsé dans le milieu extérieur au moment de ’avortement ou 4 1’occasion d’une mise bas

A,
g 2.
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apparemment normale, c’est ce que l'on désigne sous la dénomination de notion
pp

« D’avortement contagieux » ou de « mise bas contagieuse ». (ANONYME ; 2001).

AR U L\-S.Ll. \J

IV -2- A-1-2- Autres circonstances de contagiosité :

*Sécrétions vaginales :

En raison du tropisme génital des brucellas, les sécrétions vaginales peuvent
représenter unc maticre virulente importantc surtout dans la périodc qui précedce ct qui suit un
avortement ou une mise bas. (BLOOD ; 1973).

T.’excrétion de brucella melitensis dans les écoulements vaginaux de chévre peut durer plus
d’un an, mais de fagon irréguliére et intermittente. (Excrétion abondante peut durer trois
mois). (ANONYME ; 2001).

L’agent infectieux peut étre également isolé dans les secrétions vaginales de certaines

fomelles en période d’oestrus. (GANIERE ; 1990).
*Colostrum et lait :

Historiquement les brucellas ont été isolées pour la premiére fois a partir du lait de
chavre 2 Malte (GANIER ; 1990).
Le colostrum et le lait des femelles infectées contiennent fréquemment les germes, ainsi 20%
4 60% des chévres sérologiguement positives, sans symptdme, éliminent le germe dans le
colostrum et le lait et ce taux s’éléve a 70% — 80% aprés un avortement. Cette sécrétion est
discréte et importante (elle peut atteindre une concentration del000 bactéries/ml dans les

jours qui suivent la mise bas). (KUPLULU ; 2004).

*Sperme :
Le sperme est infectant dés les premiers stades de la maladie, 'excrétion de la brucella

dans le sperme est trés variable d’une espéce a ’autre. (ROBERTS ; 1986).
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Ce role possible du méle impose donc une surveillance stricte dans le cadre de la monte et de
I’insémination artificielle. (GANIERE ; 1990).
Méme en L’absence des symptomes, la localisation de Brucella dans les organes génitaux du

4

male permet leur excrétion dans le sperme (KUPLULU ; 2004).

*Urine :

L’urine peut &tre contaminée par les secrétions vagin ales et devenir une source de

contamination. (DEREVAUX et ECTORS ; 1986).

*Produits de Suppuration :
Les hygromas brucelliques peuvent contenir de grandes guantités de germes.

Cependant, ils ne semblent pas participer a la diffusion de la maladie. (LEON et al ; 2003).

*Féces :

Elles permettent parfois chez les jeunes sous la mamelle infectée une dissémination
transitoire de 1’agent infectieux. (KUPLULU ; 2004)
Remargue : Les matidres virulentes internes, ¢'est-a-dire, viscére en période de brucellose
aigué, sang en phase de bactériémie, les viandes ne jouent de role éventuel que dans la

contamination humaine. (ANONYME ; 2001).

IV -2- A-2 - Milieu extérieur (contamination indirecte) :

Le milien extérieur peut &tre massivement contaminé lors de 'avortement ou lors de
mise bas des femelles infectées et la résistance de I’agent infectieux lui confére un rdle
important dans I’épidémiologie de la maladie, en effet les brucellas survivent longtemps dans
les avortons, les exsudats utérins ainsi que dans les déjections des animaux infectés.

Les brucellas survivent longtemps hors de Porganisme animal, dans le sol humide, dans le
fumier répandu dans la terre de 60 a 80 jours, dans la poussiére de 15 & 40 jours, dans 1’eau
douce 3 25°C. Cette résistance des brucelles dans le milien extérieur, facilite leur
dissémination, & partir de I’exploitation infectée, les litiéres, les poussiéres, les récipients de
ou d’eau, d’autre instruments sont contaminés, et les brucellas sont véhiculées a distance

par les chaussures, les chiens, les poules ...etc. (ROUX; 1982).
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IV -2-B - Mode de transmission et voies de pénétration :

1V -2-B-1-Mode de transmission :

1V -2- B- 1-1- transmission verticale :
Elle peut se réaliser in utéro ou lors de passage du nouveau né dans la filiére
pelvienne : le jeune, né d’une femelle brucellique peut représenter un danger lorsqu’il est

utilisé pour le repeuplement. (ENV FRANCAISES; 2004).

IV -2- B -1-2- transmission horizontale :

Elle peut étre :

e Directe :

A la faveur de contacts directs entre individus infectés et individus sains lors de cohabitation
(notamment cn péricde dc misc bas), ingestion du lait virulent qui ¢st un modc de
contamination fréquent du jeune, contamination vénérienne par le méle peut jouer le role
deréservoir excrétant de I'agent infectieux (le risque de transmission naturelle ou via

’insémination artificielle). (GARIN- BASTUII ; 2003).
e Indirecte :
Elle se réalise par ’intermédiaire des locaux, paturage véhicules de transport, aliments,

eaux, matériels, divers contaminés (matériels de vélage), certain animaux {chiens ou oiseanx)

déplagant des débris de placenta. (GANIERE ; 1990).
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1V -2- B- 2- Voie de pénétration :

IV -2- B- 2- 1- Voie cutanée :

Les brucellas peuvent traverser la peau saine et a plus forte raison la peau excoriée, il
s’agit d’une voie de pénétration importante, d’une part chez Panimal ol le germe pénétre
surtout au niveau de la peau des membres postérieurs, périnée, mamelle, souvent irrités par les
contacts répétés avec la litidre, les urines et les faces, d’autre part chez "homme (vétérinaires
et &leveurs) dont les mains et les bras sont souillés & ’occasion des mises bas. (GANIERE ;

1990).
IV -2- B- 2- 2- Voie digestive :

C’est la voie de pénétration la plus importante chez les animaux entretenus dans le
milieu extérieur. (GANIERE ; 1990).
Par ’ingestion d’aliments ou de boissons souillés par les matiéres virulentes, ainsi que le
léchage des avortons et des produits d’avortement. (VAN.GOIDSENHOVEN et

SCHOENAERS ; 1967).

IV -2- B- 2- 3- Voie conjonctivale :

L’instillation de 1 & 3 gouttes de culture est infectante et susceptible de provoquer
’avortement chez la chévre. (VAN.GOIDSENHOVEN et SCHOENAERS ; 1967).

1V -2-B- 2- 4- Voie respiratoire :

Cette porte d’entrées est importante dans les locaux d’¢levage ot les animaux inhalent,
soit des véritables adrosols infectieux (en période de mise bas) soit des microparticules
virulentes mise en suspension dans l’air lors d’un changement de liticre transhumance.
(GANIERE ; 1990).

La présence de Brucella dans la poussiére explique la possibilité de contamination par voie

aérienne. (ROUX ; 1982).
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IV -2- B- 2- 5- Voie vénérienne :

La contamination sexuelle par le bouc infecté n’est pas négligée, elle peut devenir

IV -3- Epidémiologie synthétique :

La brucellose évalue sous deux aspects fondamentaux :
-La brucellose latente (infection sans symptémes) et,
-La brucellose clinique qui s’exprime en particulier par ’avortement
=Lz source de contagion la plus dangercusc ct représentce par la femcelle.
eLes périodes des mises bas sont les plus propices a la dissémination de la maladie dans les
exploitations infectées.
«L’incidence de la brucellose (maladie) peut s’élever selon un pic saisonnier correspondant a
1a période des mises bas,
«La brucellose est une maladie d’aspect enzootique qui s’incruste dans les cheptels infectés,
elle peut prendre un aspect épizootique 2 la suite de la cont nination d’un cheptel
initialement indemne.
«La contamination d’un cheptel indemne est le plus souvent consécutive a I'introduction d’un
animal apparemment sain mais en réalité porte une infection latente ou par repeuplement des

jeunes nés de méres brucelliques. (GANIERE ; 19903.
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V-1- Diagnostic clinique :

La brucellose se caractérise sur le plan clinique chez la femelle par des avortements
en cas de gestation et une baisse de la production laitiére. (AN ONYME ; 2007).
Chez les males se traduisant par des Orchites et épididymites, ces symptdmes peuven
coexister avec une atteinte des articulations (arthrites) ou des bourses (boursites).
(GANIERE ; 1990).
Le Diagnostic est difficile a établir en raison de la banalité des symptomes, le recours aux

laboratoires s’avére done indispensable. (GANIERE ; 1990).

V-2- Diagnostic expérimental :

1’isolement et le typage de I'agent de la maladie associés 2 la recherche des
anticorps pratiqués en laboratoire agrées apportent une certitude. (ALTON et CARTER ;
1992)

Ces méthodes peuvent &tre complétées par une recherche d’hypersensibilité retardée

(ANONYME ; 2001)

V-2- A - Diagnostic bactériologique :

C’est un diagnostic direct par hémoculture ou par prélévement au niveau des foyers
infectieux (gonglions lymphatiques, testicules, la rate .....), ou bien au niveau des
secrétions génitales et de lait, ainsi que l’avorton et les annexes placentaires sont

généralement riche en brucella. (PEDRO et BARIS ; 1989).

V-2- A — 1- Examen bactérioscopique :
Elle s’effectue aprés I'une des colorations principales qui sont utilisées (Gram,
Stamp, Koster).la bactérioscopie est une technique simple, rapide peu onéreuse mais elle

ne permet qu’une suspicion. (GOR et BRAVE ; 1984).

V-2- A — 2 - Culture et identification :
Toutes les cultures pour I’Isclement de brucella se font sur milien sélectif (milieu de
Farrell). Et sont incubés a 37 °C *1°C en présence de CO2. Aprés 3 a 4 jours d’incubation,

les colonies de brucella peuvent atteindre en général un diamétre de Imm a 2mm avec des

caractéres suivants :
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- Elles sont bombés, transparentes, de couleur miel, lisses, luisantes, et présentes un
conteur régulier.
- La culture sur milieu de Farrell est considérée comme négative si aucune colonie

uspecte n’est observée aprés 10 jours d’incubation. (LEON et a al ; 2003).

V-2- B- Diagnostic sérologique :

Les méthodes sérologiques sont d’un intérét variable et ne permettent pas de
préciser I’espéce. (DOUZAL ; 1993).
Néanmoins les examens bactériologiques donnent souvent des résultats négatifs et les tests
sérologiques deviennent de plus en plus nécessaires. (PEDRO et BARIS;1989).
Ellcs sont pour but dc déccler non pas I’agent infecticux mais la réaction dc ’organismc &
sa présence c'est-a-dire les anticorps. Le prélévement est essentiellement réalisé dans le
sang qui peut se faire 15 jours aprés avortement (période la plus favorable car le taux
d’anticorps monte de fagon notoire par rapport a la période de I’avortement. (ROUX ;

1982).

g s

Plusieurs épreuves sont décrites pour le diagnostic sérologique de la brucellose et la lutte

contre cette maladie, elles sont les suivantes :

V-2- B-1 -Séroagglutination lente en tube ou Séroagglutination de Wright :
L’agglutination lente en tube est de peu d’utilité¢ pour dépister les infections

chroniques. Cette méthode mise au point par Wright en 1897 est la plus ancienne des

épreuves de diagnostic. (LEON et al ; 2003}.

La lecture se fait aprés 18 heurs & 1’étuve a 37° C sans agiter les tubes (OUAR et RAHAL;

1998)

- La SAW peut donner des résultats erronés par exceés , certains animaux indemnes de

bracellose pouvant présenter des réactions pesitives & cette €épreuve, ¢’est pour cette raison

que la SAW n’a pas été recommandée pour la mise en ceuvre des programmes nationaux

de lutte contre la brucellose, mais il permet dans une certaine mesure de différencier une

réaction sérologique vaccinale consécutive a une vaccination d’une infection par une

brucella sauvage. (NIELSEN ; 2002).

V-2- B-2 - Test d’agglutination sur lame ou test au Rose Bengale :
I’épreuve au Rose Bengale (avec de I'antigéne tamponné) est rapide, facile et

permet de traiter de nombreux prélévements dans une journée, elle est qualitative et classe
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les animaux en positifs ou négatifs. Dans les régions ot le taux d’infection est faible ou la
vaccination est systémigue, le test peut donner beaucoup de « faut positif », il est donc non
spécifique sinon I"utilise seul. (PEDRO et BARIS ; 1989).

11 s’agit de test de dépistage systématique de la brucellose. Les sérums reconnus positifs &
ce test doivent étre soumis 4 un nouveau contrdle en utilisant I’épreuve de fixation du
complément (FC). (ALTCN et CARTER ; 1992)

Les trois principaux isotypes d’immunoglobulines anti-brucelliques (IgM, 1gG1, IgG2).
Normalement recherchées dans les sérums des caprins sont détectés par le test au Rose

Bengale. (ALTON et CARTER ; 1992).

- Negatif

Photo n°¢7: Test au rose Bengale (ANONYME ; 2GG7).

V-2-B-3 - Réaction de fixation du complément :

L’épreuve de fixation du complément est largement utilisée pour diagnostiquer la
brucellose chez les caprins. Ce test a 1’avantage d’étre relativement insensible aux
anticorps vaccinaux produits par lcs animaux aux gucls ont &t¢ injcetés des vaccins vivants
atténues, préparés a partir de la souche B19 de B. abortus ou de la souche Rev 1 de
B.melitensis. En revanche cette épreuve présente une grande sensibilité vis-2-vis des
anticorps brucelliques produits par des animaux naturellement infectés, pour les quels elle
constitue un test lentement spécifique. Lorsqu’on procéde au dépistage systématique de
cette maladie, on utilise souvent un test permettant d’effectuer un tri parmi les échantillons
de sérum, tel que le test au Rose Bengale, afin de réduire le nombre de prélévements
soumis 2 la fixation du complément qui est une épreuve quelque peu complexe. (ALTON
et CARTER ; 1992).

V-2-B-4-Epreuve de I’anneau ou MILK Ring test :
Ce test met en évidence ’agglutination de bactérie colordes qui remontent alors 2 la
surface du lait, fixé a des globules gras. (GODFROID et al ; 2003).
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Est une épreuve simple, effectuée sur les laits de grand mélange collectés. (ALTON et
CARTER ; 1992).

Utilisé afin de détecter un Troupeau infecté ou de maintenir son statut indemne de
Brucellose pour peu gue la taille du Troupeau ne soit pas trop grand, des réactions
faussement positives peuvent survenir en cas de mammite, de lactation débutante ou en cas

de vaccination récente. (GODFROID et al ; 2003).

V-2-B-5- Test immunoenzymatique ELISA Anti LPS :

Les tests immunoenzymatiques (ELISA) permettent de détecter des anticorps 2
partir d’antigénes divers parmi celles-ci le LPS.L’intérét de test ELISA réside dans leur
grandc scnsibilité a cclle de la fixation du complément. (ROUX ; 1982).

C’est le test qui donne des résultats de la fagon la plus précoce mais a I’instar des autres
tests sérologiques. Il ne permet pas de différencier les animaux vaccinés. (LEON et al;

2003).

V-3- Diagnostic Allergique :

Pour mettre en évidence hypersensibilité spécifique crée par Uinfection, la méthode
allergique utilise deux types d’allergénes « 1allergéne F » qui est un complexe de protéines
et de polysaccharides et de «brucelline INRA» constituée de protéines et de
monosaccharides. En cas de résultat positif, une réaction inflammatoire importante se
développe dans les trois jours qui suivent I'inoculation. On le comsidére comme un
excellent test complémentaire des approches sérologiques, il est a noter que
I"intradermoréaction ne permet pas de différencier un animal infecté d’un animal vacciné.

(LEON et al ; 2003).
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Photo n°08 : L’ épreuve cutanée allergique 2 la brucelline (ANONYME ; 2007).
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VIi-1 - Traitement :
Le traitement repose sur le Iantibiothérapie (avec antibiotiques capables d’atteindre

le germe dans les cellules). Autant que la Brucella est sensible aux antibiotiques

notamment aux tétracyclines (ENV ; 1992).
Cependant |’administration d’antibiotiques est rigoureusement interdite par les autorités
sanitaires en raison de son colit prohibitif, du risque accrui d’apparition de brucella

résistante aux antibiotiques ainsi que, ’absence de garantie quant au statut infectieux de

’animal traité. (GODFROCID et al ; 2003).

Photo n°09; La Sensibilité de Brucella aux antibiotiques in vitro (Antibiogramme).
(ANONYME ; 2007)
VI1-2 - Prophylaxie :
VI.2-A- La prophylaxie sanitaire :

Qui vise le contrdle et I’éradication de 1’infection dans les réservoirs animaux par
abattage des animaux infectés, ce sont les plus radicales et dans certains cas les plus
économigues. (PEDRO et BARIS ; 1989).

Dans jes pays indemnes, il doit contrbler les importations d’animaux vivants par examen
clinique et sérologique, I’hygiéne de la reproduction (contrdle de la monte publique et
recours & I’insémination artificielle), ainsi que les désinfections péricdiques des locaux et

la destruction systéngiq_ue des plagentas. (OIE ; 2000).
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Tandis que les mesures sanitaires (les mesures réglementaires classiques a savoir
identification des animaux, le contrdle de leurs mouvements et |’abattage des animaux
porteurs d’anticorps). Permettant de lutter contre la brucellose caprine dans un pays infecté
(LEON et al ; 2003).

1 faut que I’éradication soit menée avec rigueur et rapidité pour éviter la contamination
des animaux sains. (FENSTERBANK ; 1986).

Plusieurs notions épidémiologiques essentielles pour ’éradication de la brucellose
caprine .

La persistance possible de I’infection durant la vie du sujet brucellique, elle impose le
dépistage d’animaux infectés et leur isolement (Tout particuliérement en période de mise
bas ou lorsque 1’animal présente les signes de ’avortement). Les réinfections possible des
cheptels par intermédiaire des femelies nées de meres infecides ; il est préférable d’élever
ces jeunes femelles pour la boucherie. Le rdle d’autres espéces dans le maintien de
infection ; contrbler toutes les espéces réceptives dans un élevage infecté et les éliminer si

elles sont reconnues brucelliques. (ANONYME ; 2001).

VI-2-B - La prophylaxie Médicale

Tes mesures sanitaires sont souvent difficiles voire impossibles 2 mettre en ceuvre
dans des nombreux pays. D’une part les élevages des petits ruminants sont trés fréquents et
d’autre part le colt de ces mesures est souvent prohibitif. Il convient donc de pratiquer Une

prophylaxie médicale qui repose sur la vaccination. (LEON et al ; 2003)

-Vaccin Rev 1 :

Souche reverse d’un mutant streptomycino- dépendant de B. mélitensis biotype en
phase S (smouth). Isolé par ELBERG. (ALTON et LOIS ; 1968).
Elle posséde divers caracteres permettant sa différenciation par rapport aux souches
sauvages virulentes (souche au pouvoir pathogéne atténué pour les petits ruminants).
(Vade-mecum, Vétérinaire ; 1992).
La souche Revl conserve une virulence et un pouvoir pathogene résiduels, elle provoque
une hyperthermie transitoire avec anorexie passagére et parfois une réaction inflammatoire
au point d’inoculation. (LEON et al ; 2003).
Elle posséde un pouveir agglutinogéne glevé, en particulier lors de Dutilisation chez

1’adulte, en revanche, utilisée avant ’dge de 6 mois. (Vade-mecum Vétérinaire ; 1992).
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L’emploi du vaccin se fait selon trois modalités :

- vaccination par voie sous cutanée a dose normale (V SC-DN)

1

Vaccination par voie sous cutanée a dose réduite (V SC-DR)

. Vaccination par voie conjonctivale & dose normale (VC-DN)
Les anticorps induits par la VSC-DN persistent deux ans chez les animaux vaccinés, cela
entraine par conséquent, le risque d'une élimination inutile de ces animaux lors de
dépistage sérologique ultérieurs tandis qu’ils disparaissent en quatre mois apres VC-DN ce
qui permet I'emploi des testes sérologiques quatre mois aprés son emploi. (LEON et al;

2003).
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VII- Législation :

Les organisations mondiales (OMS, FAO, OIE) ayant pour 1’objectif principal de
fournir un forum ouvert pour I’élaboration des stratégies de développement et de
réorganisation des services de santé publique vétérinaire dans le but d’améliorer la santé
animale et la santé humaine. Ces stratégies doivent étre solides et rentables (le diagnostic, la
surveillance, le contrdle, la prévention et I'éradication des zoonoses). (FAQ, 2003).

Des programmes évidents de contrdle de zoonose tel que la brucellose (spécialement celle

e 3 B.melitensis) ont des succés variables dans les pays en développement cela peut étre
df au fait que 1°accent été trop mis sur le développement de vaccins et de tests améliorés
comme moyen de contrdle essentiel que sur des données épidémiologiques de base.
Plus d’attention doit étre portée sur la surveillance d’indicateurs clés de statut sanitaire, sur
des facteurs influengant la transmission de la maladie ainsi que sur la collecte d’information
permettant de suivre I’efficacité d’interventions spécifiques.
Pour les pays en développement il faut de passer par étape d’une forte dépendance 2 la
réglementation et de programmes de contrdle ciblés a une approche plus responsable basée
sur la démarche &’analysc ct de gestion de risque. (MURRY ; 2002, THAWAY ; 1991}.
Dans le cadre de contrble et de surveillance des zoonoses et vu des certains lois mondiales
sur les mesures & prendre pour combattre les épizooties :

> Tout animal des espéces bovines, ovines et caprines qui présente des signes
&’avortement ou qui a avorté doit &tre immédiatement isolé du troupeau.
» TL’animal est maintenu & Iisolement jusqu’a ce que soient connus les résultats du
laboratoire.
» Le feetus et les enveloppes feetales doivent étre soigneusement gardés a I’écart
jusqu’au prélévement a fin d’étre examindés, ils doivent ensuite &tre ¢liminés.
En cas de suspicion de brucellose ou lorsque des animaux ont €té exposés a la contagion, le
vétérinaire ordonne :
v Le séquestre simple de premier degré sur le troupeau jusqu’a ce que la suspicion
soit infirmée.
v" L’examen de tous les animaux.
La suspicion est considérée comme infirmée lorsque I'examen sérologique ou allergique de
tous les animaux Agés de plus de six mois a donné un résultat négatif.
En cas de constat de brucellose des ovins et des caprins le vétérinaire ordonne le séquestre

simple de premier degré sur le troupeau contaminé, il ordonne en outre :

T

A
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v

o

v

L’élimination immédiate de tout le troupeau ; si la contamination touche moins de
10% des animaux, I’élimination peut se limiter aux animaux contaminés.
L’élimination de tous les arriére-faix et les avortons.

1.’&limination du lait provenant des animaux contamings.

Le nettoyage et la désinfection des locaux de stabulation.

Le vétérinaire 1&ve le séquestre lorsque :

v

Tous les animaux du troupeau ont été éliminés et que les locaux ont été nettoyés et
désinfectés ; ou
Lorsque deux examens sérologiques ou allergiques de toutes les chévres et toutes
les brebis dgées de plus de six mois ont donné des résultats négatifs (le premier
examen doit étre effectué au plus tot aprés élimination du dernier animal
contamingé ou suspect et le deuxidme au plus 10t 12 jours apres le premier examen).
L’abattage d’animaux en provenance d’un troupeau contaminé doit &étre effectué
sous une surveillance vérinaire officielle.
Le vétérinaire officiel fait un rapport d’autopsie.
Lec diagnostic (bactériclogique, sérologiquc, allergique) de la bruccllosc caprine ot
ovine doit étre établi. (Anonyme ; 2000).
Selon le code zoo-sanitaire de I’OIE « un pays ou une zone d’un pays indemne de
brucellose » répond aux obligations suivantes :

- La maladie ou la suspicion de la maladie est 4 déclaration obligatoire.

- Les animaux induits dans les pays ou les zones indemnes doivent provenir de

cheptels officiellement indemnes de brucellose. (GANIERE ; 1990).

v
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La lute contre la brucellose en Algérie repose sur I’application de décret exécutif
12° 95-65 du 22 Ramadhan 1415 correspondant au 22 féviier 1995 qui est modifié
et complété le 15 Safar 1427 correspondant au 15 Mars 2006 fixant la liste des
maladies a déclaration obligatoire parmi eux :

La fiévre aphteuse.

La peste bovine.

La peste équine.

La péripneumonie contagieuse bovine.

La rage chez toutes les espéces.

La clavelée et 1a variable caprine.

La maladie de Newcastle.

L’influcnza aviaire.
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v La fievre charbonneuse chez toutes les espéces de mammiferes.
v La figvre catarrhale du mouton.
v La tuberculose dans les espéces bovines, ovine, caprine et cameline. (Journal

officiel N° 16 ; 2006).
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I- Objectif:

L’objet de ce travail est de donner une estimation giobale de ia propagation de
cette maladie sur ’espéce caprine au niveau de deux wilayas (Djelfa et Laghouat) et
d’analyser les résultats des six ans (2000 2 2006) aprés lancement du programme

national de I’assainissement des cheptels en Algérie.

II- Matériel :

LD e

Une enquéte a été effectuée au niveau de plusieurs directions pour récolter des
résultats sur la brucellose caprine au niveau de 2 wilayas, sachant que ces derniéres
sont beaucoup plus 4 vocation ovine et caprine qui onten 2006 un effectif de :
7400000 tétes d’ovin et 326000 tétes de caprin dans la wilaya de Dijelfa, et de1307312

tbtes d’ovin et 159280 tétes de caprin dans la région de Laghouat.

Le matériel sur lequel nous avons intervenir est représenté par les données statistiques

récupérées au niveau de :
» Ministére de ’agriculture et de développement rural.
$  Le service des statistiques de la DSA de la wilaya de Djelfa.
> Le service des statistiques de la wilaya de Laghouat.

La Période de récolte des données : Année _2007

111- Résultats et discussions :

A— L’évolution de Peffectif caprin au niveau national 2G30-2606 :
L’évolution de D’effectif caprin en Algérie 2000 & 2006 est résumée dans le

tableau n° 01 puis représentée dans la figure n °01
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Tableau n°01: L’ évolution de I’effectif caprin au niveau national (2000-2006)

Année Nombre des Nombres Taux
. . d’augmentation
caprins chévres
2000 3026730 1704950
2001 3129400 1790380 3,28%
2002 3280540 1884890 4.60%
2003 3324740 1904120 1,32%
2004 375459 1940180 3,64%
2805 2589880 2151340 4,88%
2006 3450580 2027100 3,38%
| Effectif caprin{tétes}
AGOUOOT
3500G00
30060000
25G0000
2060060 T Haomilire dos capring
m Mombredas chévres
LSGO000E
LOGHO0G
500000
a0

- Annee
I0GG X001l 2002 2603 04 2005 2006

Figure n° 01: évolution de l'effectif caprin national (2000-2006)

Le tableau n° 01 et la figure n°01 montrent un taux d’augmentation de 3%
concernant le nombre da caprin au niveau national durant I’année 2000 a 2001 ainsi

qu'une augmentation marquée d’environ 1% pour les années 2001 -2002. Cect



Partie expérimentale

pourrait étre due aux bonnes conditions d’élevage des caprins durant ces années ainsi
que I’abattage des cas malades ou brucelliques est moindre .Une diminution nette de ce
taux durant I’année 2003 par rapport aux années précédentes (2000, 2001,2002) qui
arrive jusqu'a 1% et peut étre expliqué par la sécheresse qui 4 prévalu cette année, ainsi

i

qu’a I’abattage des cas brucelliques.

-Une augmentation de ’effectif caprin avec d’environ 4% qui est observée dans les
années 2004, 2005,2006 (I’inverse de I’année précédente), peut étre liée aux bonnes

années pastorale (années pluvieuses).

B -L’évolution du taux de Peffectif caprin dans les deux wilayas (Djelfa et
Laghouat) par rapport a P’effectif national (2000-2006) :

Tableau n®02 : L’évolution de I’effectif caprin total de la wilaya de Djelfa par rapport
a I’effectif caprin total national (2000-2006)

Année Effectif caprin Effectif caprin Le taux de
total national total de la wilaya Peffectif %
de Djelfa
2000 3026730 244600 8.08
2001 3129400 248870 7,95
2002 3280540 252800 7,70
2003 3324740 259800 7,81
2004 3450580 265700 7,70
2005 3589880 319500 8,90
2086 3754590 26000 8,68
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Tableau n®03 : L’¢volution de ’effectif caprin total de la wilaya de Laghouat par
rapport a I’effectif caprin total national (2000-2006)

Effectif caprin | Effectif caprin total Le taux de
i total national de la wilaya de Peffectif %
Année Laghouat
2000 3026730 160713 5.30
2001 3129400 161500 316
2002 3280540 153410 4.67
2003 3324740 161070 4.84
2004 3450580 160350 4.64
2005 3589880 160339 4.46
2306 3754590 159280 4.24
tétes(caprins)
350600
300000
250000
206600
TEffectif caprnilaghouatl
150060 B Effectif caprin(Dielfa}
10090
SO0G0

2006 2001 002 2063 3004 2005 2006 Annge

Figure n° 02: Evolution de l'effectif caprin dans les wilayas de Djelfa et Laghouat
(2000-2006)

Les tableaux n°02, n° 03 et la figure n°02 montrent que durant les années 2003-
2004 il y a un nombre trés élevé des caprins dans la région de Djelfa correspondant a
environ 8% vis-a-vis I’effectif caprin national qui atteint un pourcentage de 9% pour
les années 2005-2006. par contre on note un effectif caprin dans la wilaya de Laghouat
qui est moins important que celle de Djelfa , il est de 5% durant les annédes 2003-
2000,puis il atteint un taux de 4% pour les années 2005-2006 ,ces variations de taux de
Peffectif entre les deux wilayas montrent qu’il y a des bonnes conditionnement
d’élevage caprin ( éleveurs ,paturage, ...).
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C- I’évolution de I’effectif caprin dépisté dans les 02 wilayas (Laghouat et Djelfa)
durant les années 2000-2006 : (ANNEXE-1-)

Tableau n° 04 : Evolution de I’effectif dépisté pour la brucellose caprine dans la
wilaya de Laghouat (2000-2006)

Année Effectif caprins Taux de dépistage

caprin dépistés (%)
2000 160713 15072 9,37
2001 161500 10727 6,64
2002 153410 12216 7,96
2003 161070 8173 5,07
2004 160350 12251 7,64
2005 160339 34609 21,58
2006 159280 35850 22,50

Tableau n © 05 : L’évolution de I’effectif dépisté pour la brucellose caprine dans la
wilaya de Djelfa (2000-2006)

Année Effectif Dépistage caprin | Taux de dépistage (%)
caprin
2000 244600 16447 6,72
2001 248870 8520 3,42
2602 252866 6999 2,76
2003 259800 2426 0,93
2004 265700 3807 1,43
2005 319500 7891 2,46
2006 326000 13890 4,26
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tétes (caprins)
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Figure n°03 : I’évolution de dépistage dans la wilaya de Laghouat et la wilaya de

Dielfa (2000-2006)
taux de dépistage(%)
i 25
"""
7 g o p 2
| /
f o T o _'{;7{ =t==Taux o
H dopistage{Taitlaghouat)
P10 ey — — == = _IZ'"' E T =E=Taux de dépistagel%HDiclfa)
: b ¥ X / - - - RAR R (LU
e s “,
5 _"2.\\ - . N = =
f‘ma_&,_f _‘_f__‘"ﬂ»»—“ =
A\%E,_MAE""#—‘-:_:
0 _ : i S
Anneée

2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

Figure n°04: Evolution du taux de I’effectif caprin dépisté sur I’effectif total dans les
wilayas de Laghouat et Djelfa (2000-2006).
les tableau n°04 ,n°05 , la figure n°03 et la figure n°04 ,on remarque un taux de
dépistage d;envijon 1% dans la wilaya de Dielfa pendant les années 2003,2004 qui
est relativement faible par rapport aux pourcentage de I’effectif dépisté dans la wilaya
dc Laghouat qui cst de 5% durant ’anndéc 2003, puis on remarguc unc augmentation

nette avec un taux de 8% pour I’année 2004 dans la méme wilaya (Laghouat).
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Pour les anndes 2005,2006 et toujours dans la méme région on constate une

augmentation de ce taux qui atteint respectivement 22% et 23 %.

-par contre durant cette période (2005-2006) on note un taux de dépistage qui atteint
respectivement 3% et 4% de Peffectif caprin dans la wilaya de Djelfz et qui est
relativement faible mais il reste un taux légérement élevé vis-a-vis les années 2003-

2004 dans la méme région

-ce taux de dépistage témoigne d’une mauvaise stratégie de lutte contre la brucellose
caprine malgré que I’effectif caprin total dans la wilaya de Djelfa est trés important

que celle de Laghouat durant les six ans (2000-2006), ceci pourrait étre due :

* [a non indemnisation des éleveurs ;

* La non identification du cheptel caprin ;

* De type d’élevage caprin qui est essentiellement extensif (nomade) ;

* La non vulgarisation des éleveurs de la gravité de cette maladie ;

* La non disposition des matériels, de laboratoire régional, et tous les conditions ;
favorables pour réaliser le dépistage dans la wilaya de Dielfa.

D -L’évolution des cas caprins positif et les abattus dans les 02 wilayas (Laghouat
et Djelfa) (2000-2006) :

Tableau n ° 06 : ’évolution de la brucellose caprine (nombre des cas positif e les cas
abattus) dans la wilaya de Laghouat (2000-2006)

Caprins Caprins Caprins Taux Taux
dépistés positifs Abattus &’infection | d’abattage
Année (tétes) (tétes) (tétes) (%) (%)
2560 15G72 357 353 2,36 98,87
2001 10727 304 303 2,83 99,67
2002 12216 294 268 2,40 91,15
2003 8173 145 133 1,77 91,72
2004 12251 425 405 3,46 95,29
2005 34609 1250 1233 3,61 98,64
2006 35850 1719 1564 4,79 90,98
Total 128898 4494 4259 M=3.03 | M =95,19
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Figure n°05 : L’évolution des cas caprins positifs et abattus dans la wilaya de
Laghouat (2000-2006).

Tableau n © 07 : L’évolution de la brucellose caprine (nombre des cas positif et les
cas abattus) dans la wilaya de Djelfa (2000-2006).

Caprins Caprins Caprins Taux Taux
dépistés positifs Abattus d’infection | d’abattage
Année (tétes) (tétes) (tétes) (%) (%)
2600 1644 800 800 4,86 160
2001 8520 259 256 3,03 98,84
2002 6999 189 148 2,70 78,30
2003 2426 67 67 2,76 100
2004 3807 129 129 3,38 100
2005 7891 320 298 4,05 93,12
2006 13890 918 906 6,60 98,69
Total 59980 2682 2604 M=391% | M =95,56
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Figure n° 06: L’évolution des cas caprins positifs et abattus dans la wilaya de Djelfa
(2000-2006).

D’aprés les tableaux n°06, n°07 et les figures n° 05 et n°06, nous constatons
dans la wilaya Laghouat que 235 des animaux positifs sont échapper de 1’abattage
durant les six ans (2000-2006), c’est un nombre plus important par rapport au nombre
des animaux positifs qui échappent dans la wilaya du Djelfa qui atteint 78 cas positifs
non abattus (¢chappés).Les animaux déclarés positifs ct non abattus constitucnt un
réservoir important de la maladie. Ces animaux qui échappent & ’abattage dans les

deux wilayas surtout la wilaya de Laghouat pourrait 8tre dus a ;

* ]la non application rigoureuse de la loi concernant 1’abattage des animaux positifs,

par la police sanitaire et I’autorité vétérinaire ;

* la non connaissance de I’éleveur du danger de la maladie et sa répercussion sur la

population animale et humaine ;

* la politique actuelle qui n’indemnise pas totalement les éleveurs pousse ces derniers

au non respect de la loi en vigueur ;
* le type d’élevage caprin qui est essentiellement extensif ;

* et la non délivrance de certificat d’abattage sanitaire par les éleveurs.



Partie expérimentale

taux d'infection(%)

7
i

/

¥ —ea—Taux d'infection %(Laghouat} |

3 = - - i

— =@=-Taux d'infection %{Djelfa) i

2 — " —_—

' ' |

5 & - S - i
2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 Année

Figure n°07 : Evolution du taux d’infection dans les wilayas de Djelfa et Laghouat
(2000-2006).

Les tableaux n°06, n°07 et a figure n°07, montrent un taux d’infection élevé

0/ ? <4
atteint 5% pour Pannéde 2000 dans la wilaya de Djelfa puis nous remarquons une

diminution du taux d’infection en 2001, 2002, 2003 qui atteint 3% qui serait

vraiscmblablecment  du a unc application des mesure de lutte qui font suite au pic
d’infection. Puis nous constatons une augmentation trés important de ce taux de 2004 -

2006 soit respectivement de 3% ,4%,7%.

Dans la wilaya de Laghouat, nous constatons une augmentation du taux d’infection
durant les années 2000 et 2001 soit respectivement 2,4% et 3%, cette angmentation
s’expliqueraient a notre avis par le fait que le dépistage se fait uniquement dans les
régions ou la maladie humaine est déclarée, ce qui signifie que a chaque fois qu’on fait
le dépistage dans ces régions ou se trouve la maladie. Durant les années 2002 et 2003
nous remarquons une diminution du taux d’infections de 2,4% et 1,77% puis ce tanx

d’infection redémarre de 2004 & 2006 soit respectivement 3 % ; 3 ,61 ; 5%

Nous remarquons que dans les deux wilayas, le taux d’infection augmente durant les
années 2004,2005 et2006, ceci serait du a notre avis a un reldchement de programme

de lutte cintre cette affection.

Lorsqu’on fait une comparaison de moyen de taux d’infection, la wilaya de Djelfa a un
moyen de taux d’infection supérieur “°4%’’ par rapport au taux moyen d’infection de
la wilaya de Laghouat “°3%?°.
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Figure n°08 : I’évolution des taux d’abattage dans les wilayas de Djelfa et Laghouat
(2000-2006).
Les tableaux n°06, n 07 et le figure n°08, Montrent qu’un taux d’environ 1% a
7% d’animaux qui échappent 2 'abattage dans la wilaya de Dielfa pour les années
2000,2005 et 2006, ce taux est de 0% pour les années 2000,2003 et 2004 ce qui
explique Papplication de la réglementation par cette wilaya dans ces anndes .ce tat
atteint son pic durant I’année 2002 qui est de 22%. Par contre dans la wilaya de
Laghouat, nous rencontrant un taux d’environ 1% 4 10% durant presgue tous les six
ans (2000 a 2006), ce qui explique la non application de la réglementation. Ce taux est

de 0,3% pour ’annéc 2001.

Ces animaux déclares positifs et non abattus constituent un réservoir important de

recontamination, ceci explique entre autre I’aspect endémique de cette maladie.
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Conclusion générale

Au terme de la présente étude nous avons constaté que malgré la
mise en place d’un programme officiel de iutte contre la bruceliose dés
1995, cette maladie reste un probléme majeur de la santé publique et
animale dans notre pays.

Elle s’évit d’une maniére endémique chez 1’homme et d’une fagon
enzootique chez les caprins. Ceci témoigne d’une mauvaise stratégie de
lutte qui se résume par la nette diminution de dépistage chez les caprins
ainsi que les taux trés élevés d’animaux dépistés positivement qui
échappent a 1’abattage.

Vu que 1’élevage des petits ruminants est en majorité mixte (4192592 tétes
de caprins et d’ovins dans la région en 2006), et la brucellose a Brucella
mélitensis est commune aux deux espéces ovine et caprine, il s’avére que
ie cheptel ovin n’ayant pas fait I’objet d’un programme de prévention et de
lutte contre la brucellose et reste une source de contamination en plus 313
des caprins qui échappent a i’abattage.

Malgré que la région compte un taux d’effectif caprin de 12.27% le taux

de dépistage ne dépasse pas le 6%, les cas positifs représentent 4%.
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Recommandations

Comme la brucellose animale précéde toujours la brucellose humaine, la lutte

contre cette maladic chez les animaux permet de diminuer son incidence chez

I’homme. Pour cela on préconise les mesures sanitaires suivantes :
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Les mesures d’épidémio-surveillance devront é&tre mises en csuvre,
maintenues, voire renforces ;
Lviter toute introduction d’animaux dont "origine est inconnue surtout ceux
qui proviennent des régions endémiques ;
blir des clotures solides et doubles si les cheptels voisins sont suspects

d’une contamination ;
Faire les examens nécessaires au moindre signe (avortement, veau mort-né) ;
Isoler les animaux suspects, et Séparer les femelles avant la mise bas ;
Détruire lc placenta, envcloppes foctales, avortons ot paille souilléc par
incinération ou enfouissement a 1’aide de chaux ;
Contrdle strict des cheptels des nomades (ACHABA), qui migrent avec leurs
troupeaux du sud au nord pendant la saison chaude, ces troupeaux représentent
sans doute le facteur de risque le plus important dans la diffusion de
I’infection ;
Procéder 2 désinfection rigoureuse ;
Etablir des dépistages systématiques et maintenir une vigilance permanente
pour contrdler la bruceliose dans les élevages ;
Application rigoureuse de la loi concernant I’abattage des animaux sera positif
par les autorités vétérinaires ; .
Meilleure coopérations et échanges d’information entre les services vétérinaire
et laDSV:
Pour éviter la contamination de I’homme il est indispensable de prendre les

récautions avant toute manipulation d’avortons, séerétion utérines. En
mettant des gants, laver les mains et éviter de consommer des produits laitiers

CIu.




Recommandations

Pratiquer un programme de lutte contre la brucellose ovine pour éviter la
contamination du cheptel caprin.

L’amélioration du systtme d’indemnisation des éleveurs concernés par
’abattage sanitaire.

Installer un laboratoire dans chaque wilaya pour faciliter le dépistage .
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