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Résumé

La brucellose est une zoonose dont l'impact économique sur le développement des
industries animales est considérable. Par ailleurs étant considérée comme la zoonose la plus
répondue dans le monde, elle représente une menace sérieuse pour la santé humaine,
I'existence de la brucellose en Algérie remonte au début du 19¢ siécle. Notre étude est une
enquéte rétrospective de 16ans de 2000 _2015; dans laquelle nous avons exploité les
données récupérées au niveau de I'Institue Nationale de Santé Publique (INSP) de I’Algérie,
les résultats sont les suivants: 78151 cas humains ont été enregistrés en Algérie durant
16ans (2000-2015). Le pic des cas annuels de la brucellose humaine a été constaté en 2010
avec 10014 cas. Tandis que la Wilaya la plus touchée a été la Wilaya de Djelfa avec 14399. A
partir de ces données nous avons conclut que la brucellose a une forte propagation en

Algérie.

Mot clés : brucellose, zoonose, propagation, Algérie, humaine, Djelfa



Abstract

Brucellosis is a highly contagious disease whose economic impact on the development of
animal industries is considerable. Moreover, since it is considered the most responded
zoonosis in the world, it represents a serious threat to human health, the existence of
brucellosis in Algeria dates back to the beginning of the 19th century.
Our study is a retrospective survey over a period of 16 years (2000-2015) in which we
exploited the data recovered at the level of the National Institute of the Public Health (INSP)
of Algeria, the results are as follows: 78151 human cases have been recorded in Algeria for
16 years (2000-2015). The annual peak of cases of human brucellosis was found in 2010 with
10014 cases. While the most affected state was the state of Djelfa with 14399. From these

data it is concluded that brucellosis has a strong spread in Algeria.
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Introduction :

La brucellose est une zoonose majeure, largement répondue dans le monde
avec une prédominance dans le pourtour du bassin méditerranéen et surtout
dans les pays en voie de développement, ou les moyens de lutte son
massive et difficile a mettre en place, donc la brucellose reste toujours

endémique.

A partir de ce berceau méditerranéen, la brucellose c’est propagée dans tout
les pays du monde. Inévitablement I’Algérie n’as pas échappé a ce fléau. Dés
la découverte de la brucellose en Algérie, plusieurs travaux reliérent son
existence importation de chévres espagnoles, de chévres et de vaches
maltaises ; d’autres expliquent I'introduction de la maladie a I'ouest du pays

par les caravanes marocaines.

En 1940, Mignot affirma que I'existence de cette maladie dans le Hoggar

n’aurait pu avoir pour mode d’introduction que les caravanes maliennes.

En effet, dans notre pays, la brucellose touche essentiellement les ruminants
domestiques elle provoque des pertes économiques importantes, a titre
d’exemple 3524 cas humains déclares uniquement pour I'année 2004 ou elle
est classée en deuxiemes position dans les zoonoses a déclaration

obligatoire.
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Chapitre I: Généralités et importance de la brucellose



I.1. Définition et synonymie

La brucellose est le terme employé pour décrire un groupe de maladies étroitement liées,
provoquées par des bactéries du genre Brucella. L'appellation « brucellose » a remplacé
diverses dénominations telles : la fievre de Malt, la fievre méditerranéenne, la fievre
ondulante, la fievre de Crimée, la fievre de Gibraltar, la fievre de Chypre, la fievre de Crete, la
fievre de Constantinople, la maladie de Bang, etc., qui ont été a I'origine employées pour
décrire les infections humaines de Brucella liées a un secteur indiqué, a certains des
symptomes, ou a la maladie chez les animaux (Lopez-Goni et Moriyon, 2005 ; Maurin, 2005).
La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, d’évolution aigué ou chronique,
commune a de nombreuses espéces animales et a I’'homme, due a des bactéries du genre
Brucella qui affectent le systeme réticulo-endothélial. Chez les ruminants domestiques, elle
se traduit la plupart du temps par des avortements et des infertilités. Toutefois, la maladie
humaine est principalement insidieuse et débilitante, parfois grave, rarement mortelle et
peut laisser des conséquences séveres chez le malade. La fievre de Malt est une zoonose ré-
émergente d’importance et de répartition mondiale transmise a I’homme par contact direct
ou indirect avec les animaux infectés et leurs produits (Kahn, 2008; Corbel, 2006; Lopez-Goni

et Moriyon, 2005).

1.2. Historique

La brucellose est une maladie ancienne, qui remonte probablement a la 5éme peste
d’Egypte autour de 1600 avant JC. L’examen récent des os égyptiens antiques, datant
d’environ 750 avant JC, discerne des sacroileites ainsi que d’autres Iésions ostéoarticulaires,
complications communes de la brucellose (Pappas et Papadimitriou, 2007). La premiere
description clinique fiable de la brucellose est attribuée a Allen Jeffery Marston en 1859, et
I'agent causal (nommé initialement Micrococcus melitensis) de cette maladie est isolé en
1886 par David Bruce, a partir de rates de militaires décédés de cette maladie a Malt. De son
c6té, Bernard Bang a isolé en 1895 chez des bovins présentant des avortements a répétition
une nouvelle bactérie, qu’il ait nommé Bacillus abortus. Almroth Wright en 1897 décrit le
test diagnostic par séroagglutination en tube. Par ailleurs, le réle de la chévre comme
réservoir de l'agent de la brucellose sur I'lle de Malt est décrit en 1905 par Themistocles

Zammit, bactériologiste maltais (Maurin, 2005). Parallelement, au début de XXéme siecle
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I'existence de la fievre méditerranéenne en Algérie fut reconnue par Brault, d’aprés les
symptomes cliniques, puis démontrée bactériologiquement pour la premiere fois par Gillot
(Sergent, 1908a). En effet, les recherches instituées d’avril a novembre 1907 par M. Edmond
Sergent en collaboration avec les docteurs V. Guillot et G. Lemaire, médecins des hopitaux
d’Alger, et Bories, d’Arzew (Oran), ont décelé que l'infection naturelle des chévres était
moins répondue en Algérie qu’a Malt et il semblait que le pourcentage des infectées diminue
avec la proportion des chevres maltaises dans le troupeau (Sergent et al., 1908). Par ailleurs,
I'étude de I'épidémie de la fievre méditerranéenne assez grave qui éprouva, en 19061907 le
village de Klébir a permis de considérer le réservoir de ce germe comme constitué non
seulement de chévres, mais par d’autre animaux domestiques et les hommes infectés
(Sergent, 1908b). A partir du travail d’Evans 1917, il est progressivement apparu clairement
qgue les bactéries étroitement liées ont causé toutes ces maladies. Ainsi, Meyer et Shaw en
1920 ont créé le genre Brucella comportant a |'origine deux espéces B. abortus et B.
melitensis (Lopez-Goni et Moriyon, 2005). Quatre autres espéces sont ensuite caractérisées :
B. suis en 1914 isolée par Traum chez des truies présentant des avortements ; B. canis
reconnue en 1966 par Carmichael comme agent d’avortements chez la chienne de race
Beagle ; B. ovis isolée de moutons en 1953 ; et B. neotomae espéce isolée de rats du désert
(N. lepida) dans I'Utah (Etats-Unis) en 1957. D’autres souches semblables sont ensuite
isolées chez des dauphins, mais également chez d’autres mammiferes marins, tel que des

phoques ou des marsouins (Maurin, 2005).

1.3. Espéces affectées

La gamme des hotes primaires de Brucella (c.-a-d. ceux dans lesquels la maladie perpétue)
est étendue et entoure plusieurs animaux domestiques ou semi-domestiques, cétacés,
pinnipédes, quelques rongeurs sauvages et jusqu’a un degré mineur, toute autre espéce des
vertébrés a sang chaud (Lopez-Goni et Moriyon, 2005).Ainsi, la brucellose est fréquente chez
les bovins et les petits ruminants, le porc, le chien et chez les humains en contact avec les
animaux malades. Cependant, le dromadaire (Camelus dromedarius) et le chameau (C.
bactrianus) peuvent étre atteints de brucellose, aprés contact avec des grands ou petits
ruminants infectés. Par ailleurs, la brucellose a été observée chez le buffle domestique

(Bubalus bubalis), le bison américain ou européen (Bison bison, Bison bonasus), le yack (Bos
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grunniens), le cerf élaphe (Cervus elaphus) ou encore le buffle africain (Syncerus caffer) et

diverses especes d’antilopes africaines (OIE, 2005 ; Olsen, 2004).

1.4. Répartition géographique

La maladie est de répartition mondiale, excepté dans les pays ou la brucellose bovine (B.
abortus) est éradiquée. Ceci est défini, comme |’absence de tout cas rapportés, pendant au
moins cing années. Ces pays incluent I'Australie, le Canada, le Chypre, le Danemark, la
Finlande, la Hollande, la Nouvelle Zélande, la Norvege, la Suede et le Royaume-Uni. Les pays
méditerranéens de I'Europe, le nord et I'Est du continent africain, le proche I'Orient, I'Inde,
I'Asie centrale, le Mexique, I’Amérique centrale et '’Amérique du Sud ne sont pas encore
indemne de brucellose. Bien que, B. melitensis ne soit jamais détectée dans quelques pays, il
n’y a aucun rapport fiable qui confirme son éradication dans n‘importe quel pays du monde

(Robinson, 2003).

I.5. Importance de la brucellose

I.5.1. Importance sanitaire en santé publique

Bien que dans la plupart des pays la brucellose soit une maladie nationalement notifiée et
rapportée au service d’hygieéne local, elle est sous rapportée et les chiffres officiels
constituent seulement une fraction de l'incidence réelle de la maladie. Ainsi, I'incidence
réelle de la brucellose humaine est inconnue et le fardeau estimé de la maladie varie
considérablement, de < 0.03 > a 160 par population 100.000 (Pappas et al., 2006b ; Taleski et
al., 2002). L’épidémiologie de la brucellose humaine a sensiblement changé au cours de ces
derniéres années pour des raisons sanitaires, socioéconomiques et, politiques, ainsi que le
voyage international accru. La maladie peut entrainer des cas de mortalité (~2%) ; le plus
souvent, elle se traduit par un état débilitant aigu ou chronique ayant des conséquences
séveres sur le développement économique et social (Pappas et al., 2006b). Par ailleurs, la
facilité d’aérosolisation, la nature fortement infectieuse des Brucella (B. melitensis ; B. suis et
B. abortus) une fois rencontrées par voie respiratoire (10 a 100 bactéries provoquent la
maladie) et la variabilité des manifestations cliniques de la brucellose maladie chez I'homme
ont permis de les classer dans la catégorie B des agents de bioterrorisme (Chain et al., 2005 ;

Rotz et al., 2002).
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1.5.2. Importance économique

Bien que les pertes économiques soient difficiles a évaluer, maints auteurs ont tout de
méme estimé les pertes directes, relatives aux troubles de la reproduction, a la diminution
de la production laitiere et de viande, des mortalités ainsi que, le co(it de mise en place des
programmes de lutte chez les animaux d’'un c6té, et des pertes en traitement et de

productivité chez les humains d’un autre coté.

1.5.2.1. Importance économique en production animale

La brucellose animale occasionne des pertes économiques sévéres. Elles résultent a la fois
des effets directs sur les animaux (avortements, stérilité, diminution de la production
laitiere) et des effets indirects sur les industries animales, lesquels sont associés aux co(ts
des interventions vétérinaires et de la reconstitution des cheptels, ainsi qu’au manque a
gagner lié au frein impose aux mouvements et au commerce des animaux, notamment, en
raison des sanctions imposées a I'exportation d’animaux et des produits d’origine animale
(Quin et Markey, 2003 ; Benkirane, 2001). Au travers d’'une étude méta-analytique, Bernués
et al. (1997), montrent que l'incidence des avortements varie de 10% a 50% chez les vaches
infectées, 20% parmi les vaches ayant avortées deviennent stériles. Cependant, des
infertilités provisoires de 2 mois et une diminution de la production laitiére d’ordre de 10% a
25% sont habituelles pour chaque vache brucellique. Etant donné, la différence entre le prix
des animaux réformés positifs et ceux de remplacement, il est estimé 15% de pertes liées a
la reconstitution de cheptel. Par ailleurs, la mortalité périnatale oscille entre 5% et 20% et le
risque de mortalité d’'une vache ayant avortée est de 1%. Enfin, 5% de perte en viande chez
les bovins ne fait qu’accentuer les pertes en production. Ainsi, a titre d’exemple, les pertes
annuelles dues a la brucellose bovine en Amérique latine avoisinent les 600 millions dollars
américains. En effet, bien que des programmes de lutte de brucellose puissent étre trés
couteuy, il est estimé qu’ils sauvent 7 dollars pour chaque 1dollar dépensé dans la lutte. De
1934 a 1997, le programme national d’éradication de brucellose des Etats-Unis a co(té 3.5
milliards dollars américains. En 1952 cependant, les colts de la réduction de la production
laitiere et des avortements remontaient & 400 millions dollars américains aux Etats-Unis.

(Acha et al. 2003).

13



1.5.2.2. Importance économique en santé publique

1.5.2.2.1. Importance liée aux traitements

En Algérie, en ne prenant en compte que les cas aigus septicémiques, nécessitant en
moyenne 7 jours d’hospitalisation et 45 jours de soins a domicile, on a trouvé que les
dépenses pour chaque patient équivalaient a huit mois du « salaire minimal
interprofessionnel » (Benhabyles cité par Benkirane, 2001). Le co(t de la brucellose humaine
a été estimé en Espagne sur 1 000 patients atteints de la maladie. Les résultats suivants ont
été rapportés : le colit moyen direct par patient pour une durée d’hospitalisation moyenne
de 13 jours est de 2 500 dollars, la moyenne d’absence au travail est de 102 jours ; le tout

entraine un co(t global de 8 000 dollars par patient (ColmeneroCastillo et al., 1989).

1.5.2.2.2. Importance liée a la productivité

La durée de la maladie humaine et, sa longue convalescence signifient que la brucellose est
économiquement importante comme un probleme médical pour le patient en raison de
temps perdu des activités normales. Le diagnostic et le traitement précoces avec des
antibiotiques réduisent considérablement le temps d’incapacité brucellique des patients.
Néanmoins, il y a beaucoup de régions ou le diagnostic et/ou le traitement efficace n’est pas
disponible, des programmes pour la détection et la prévention de l'infection chez I’homme
et chez les animaux ne sont pas effectués a bon escient. En effet, il est montré que le
contrdle de la brucellose est I'une des interventions les plus rentables dans le secteur de
santé publique (Zinsstag et al., 2007 ; Corbel, 2006). En Mongolie par exemple, au travers
d’un scénario permettant de réduire de 52% la transmission de brucellose entre les animaux
et d’éviter l'apparition environ 51.856 cas humains de brucellose suivi d’un gain
d’approximativement 49.027 années de vie ajustées par incapacité des malades. Une
compagne de vaccination de bétail (B19 pour les bovins et le Rev-1 pour les petits ruminants)
étalée sur 10 ans, a permis un gain net de 18,3 millions dollars américains avec un rapport
bénéfice/colt pour la société de 3,2 dont, un rapport de rentabilité de 18 dollars pour
chaque cas humain évité ; le rapport de rentabilité devient 19,1 dollars par incapacité
ajustée aux années de vie évitées. De la sorte, on retrouve que le secteur de santé publique
devrait alors, contribuer de 11% d’apport dans le programme de lutte contre la brucellose

(Zinsstag et al., 2007).
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Chapitre II:

Etude bactériologique et propriétés biologiques des Brucella
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I.1. Etude bactériologiques des Brucella

11.1.1. Taxonomie

Les Brucella appartiennent a la subdivision alpha-2 du Proteobacteria, avec Ochrobactrum,
rhizobium, Rhodobacter, agrobactérie, Bartonella, et Rickettsia (Yanagi et Yamasato, 1993).
Neuf especes de Brucella sont actuellement identifiées, sept d’entre elles affectent les
animaux terrestres les : B. abortus ; B. melitensis ; B. suis ; B. ovis ; B. canis ; B. neotomae et
B. microti suffisent (Scholz et al., 2008 ; Verger et al., 1987). Les espéces B. ceti, B.
pinnipedialis sont isolées des mammiféeres marins (Foster et al., 2007). Récemment I'espéce
B. inopinata est proposée (Scholz et al., 2009). Les trois premiéres espéces s’appellent les
Brucella classiques et dans lesquelles, sept biovars sont identifiés pour I'espéce B. abortus ;
trois pour B. melitensis et cing pour B. suis. Les especes restantes ne sont pas différenciées
en biovars. Les souches de Brucella sont classées en fonction de leurs hotes

préférentiellement infectés (Verger et al., 1987).
11.1.2. Isolement et identification

11.1.2.1. Caractéres morphologiques

Les especes de Brucella sont des coccobacilles Gram négatifs, non-sporulés et non-capsulés.
Elles mesurent 0,5 a 0,7um de largeur sur 0,6 a 15um de longueur ne montrant pas de
coloration bipolaire. Elles sont mises en évidence dans des produits pathologiques par
coloration différentielle, elles se détachent en rouge sur fond bleu a la coloration de Stamp
ou ZiehINeelsen modifiée (OIE, 2005 ; Quin et al., 2003). Bien qu’elles portent tous les genes,
excepté le systéme chimiotactique, nécessaire pour assembler un flagelle fonctionnel, les

especes de Brucella sont décrites comme non-motiles (Fretin et al., 2005).

11.1.2.2. Caracteres culturaux
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11.1.2.2.1. Conditions de culture

L'isolement des Brucella a partir des produits pathologiques doit étre réalisé en laboratoire
équipé de niveau 3 de sécurité biologique (Maurin, 2005). Il nécessite I'emploi de milieux de
culture enrichis et une atmosphere contenant 10 a 15% de CO2 pour certains biotypes ; la
thiamine, la niacinamide et la biotine sont nécessaire a la croissance de ces bactéries et
certaines souches nécessitent en plus, I'addition de sérum dans le milieu de culture. Leur
croissance est favorisée par le sérum, le sang ou par I’érythritol pour certaines especes, mais
I'hémine et le NAD ne sont pas essentiels pour la culture de Brucella. La croissance en
présence de différentes concentrations de colorants (thionine, fuchsine) est utilisée pour
I'identification des biotypes de Brucella. Les Brucella croient a des PH compris entr 6,6 et 7,4

(PH optimal 6,8) et a une température optimale de 34°C (Freney et al., 2000).

1.L1.2.2.2. Aspects culturaux

En isolement primaire, les bactéries déterminent un trouble homogene en 2 a 4 jours en
milieu liquide. En milieu solide, les Brucella ne sont pas hémolytiques en gélose au sang. Les
colonies de B. abortus ; B. melitensis et de B. suis sont rondes, lisses, de 3 a 4 mm de
diameétre en 2 a 3 jours de culture. Elles sont brillantes, bleuatres et translucides apres
incubation pendant 3 a 5 jours et deviennent opaques avec I'age. En revanche, les isolats
primaires de B. ovis et de B. canis montrent toujours des colonies rugueuses, mates,

jaunatres, opaques et friables (Quin et al., 2002 ; Freney et al., 2000).

11.1.2.3. Caractéeres biochimiques

Les Brucella sont aérobies strictes, catalase positives ; la réaction de l'oxydase est
généralement positive. La production de H2S et I’activité uréasique varient selon les espéces.
L'utilisation des glucides est lente et I'acidification ne se produit pas sur les milieux de
culture habituellement utilisés car ceux-ci sont alcalinisés notamment par la production de
I'ammoniaque. Il existe quatre groupes de bactériophages actifs sur les Brucella en phase S
dont le phage Thilissi, actif sur B. abortus et le phage Berkeley, actif sur B. melitensis.
Récemment, il est décrit un cinquiéme groupe actif sur les souches de Brucella en phase (R)

(Freney et al., 2000).
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11.1.2.4. Caracteres génétiques

En dépit des différences phénotypiques considérables parmi les espéces de Brucella, tous
partagent une homologie d’ADN supérieure a 90%. Brucella melitensis et B. suis partagent
de 90 a 100% d’identité au niveau de nucléotide. Chaque espéce dans le genre a une taille
moyenne de génome d’approximativement 3.29 mb et, composée de deux chromosomes
circulaires, le chromosome |, représente en moyenne 2.11 mb, le chromosome Il est d’une
taille avoisinant 1.18 mb. La teneur en bases azotées G + C de tous les génomes de Brucella
est de 57.2% pour le chromosome | et 57.3% pour le chromosome |l (Halling et al., 2005 ; Del

Vecchio et al., 2002 ; Paulsen et al., 2002).

11.2. Propriétés biologiques des Brucella

11.2.1. Résistance et sensibilité dans I’environnement

Les Brucella survivent a la congélation et a la décongélation, sous les conditions
environnementales habituelles, elles survivent jusqu’a quatre mois dans le lait, les urines,
I'eau et les sols humides (Walker, 2002). En effet, les Brucella peuvent survivre plus de 8
mois dans un avorton a I'ombre, 2 a 3 mois dans un sol humide, 3 a 4 mois dans les feces et
plus de 6 mois dans les fosses a purin (Lefévre et al., 2003). Les Brucella sont néanmoins
sensibles a la chaleur et sont détruites par la pasteurisation, les matériels contaminés

peuvent ainsi, étre désinfectés par la vapeur a haute pression (Gourreau et Bendali, 2008).

11.2.2. Résistance et sensibilité aux antiseptiques

La plupart des désinfectants actifs contre les bactéries Gram négatifs tuent les Brucella
(Walker, 2002). Ainsi, un traitement chimique est recommandé pour la désinfection des
locaux. Le xyléne (1ml/l) et la cyanamide calcique (20 kg/m3) sont efficaces sur le lisier en 2
semaines. De plus, un traitement d’'une heure a I’hypochlorite de sodium (2.5%) a la soude
caustique (2-3%), a la chaux éteinte a 20%, ou, par une solution de formaldéhyde a 2%, sont
efficaces pour la destruction des Brucella sur les surfaces contaminées (Gourreau et Bendali,

2008).
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11.2.3. Résistance et sensibilité aux antibiotiques

In vitro, les Brucella sont sensibles a certaines béta-lactamines : les pénicillines A, les
céphalosporines de troisieme génération (céfotaxime et ceftriaxone) et I'imipénéme. Les
macrolides sont modérément actifs, I'azithromycine étant le plus actif d’entre eux. Le
chloramphénicol est peu actif. Le cotrimoxasole possede une activité variable en fonction
des souches testées. L'activité bactéricide des aminosides (streptomycine), des tétracyclines
et de la rifampicine contre les Brucella ainsi que la supériorité de leurs associations
thérapeutiques par rapport a la monothérapie est prouvée. Ainsi, a la différence de la
rifampicine, I'activité intracellulaire de la streptomycine est faible par rapport a son activité
extracellulaire. En effet, la résistance acquise a ces antibiotiques est rare en clinique. Enfin,
bien que son efficacité soit prouvée in vitro, la fluoroquinolone demeure inactive in vivo en

monothérapie (Maurin, 2005).

I1.3. Facteurs de virulence et pouvoir pathogene

11.3.1. Facteurs de virulence

11.3.1.1. Paroi bactérienne

La paroi des cellules bactériennes de genre Brucella est de type Gram négatif. Le LPS de la
membrane externe est un important déterminant de virulence. Celle-ci est due en plus de la
toxicité de lipide A (endotoxine) aux chaines latérales O (O-PS) qui empéchent I'attachement
du complexe d’attaque membranaire du systeme de complément. Les porines de la
membrane externe sont suggérées pour stimuler la réaction d’hypersensibilité de type IV

chez les sujets infectés (Walker, 2002).

11.3.1.2. Produits divers

Aucun géne classique de virulence codant pour la capsule, le plasmide, les pilis ou les
exotoxines n’a été décelé (Seleem et al.,, 2008). Cependant, des génes susceptibles de
virulence codant pour des hémolysines, des adhésines, des invasines, l'uréase, des
régulateurs de fer et d’'un systéme de sécrétion de type IV sont identifiés des génomes de B.

suis ou B. melitensis. Le niveau de virulence des espéces et des souches de Brucella est
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déterminé par l'infection expérimentale de divers hotes (Olsen et al., 2004). En effet,
I'uréase est identifiée pour avoir un réle de protection des Brucella lors de leurs passage a
travers I'estomac (Sangari et al., 2007). Par ailleurs, I’adénine et la guanine mono-phosphate
inhibent la fusion de phagosome-lysosome et 'activation du systéme d’halogénure myélo-
péroxidase nécessaire pour |’élimination des Brucella. De plus, I'opéron de VirB codant pour
un systeme de sécrétion de type IV semble étre impliqué dans la survie intra-phagocytaire
des Brucella. D’autres produits protéiques solubles empéchent la production de TNF a sont

aussi produits (Walker, 2002).

11.3.2. Pathogénie

11.3.2.1. Voies de pénétration

Les humains se contaminent le plus souvent par voie transcutanée ou orale, respiratoire ou
digestive (Gourreau et Bendali, 2008). En plus, des voies précédemment citées, les voies
vénérienne et trans-placentaire sont impliqguées dans la contamination brucellique des

bovins (Lefevre et al., 2003 ; Quin et Markey, 2003).

11.3.2.2. Physio-pathogénie chez les bovins
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Figure 1 : Progression de I'infection a Brucella abortus chez les bovins adultes (Quin et Markey,
2003)

Le tropisme des Brucella pour le placenta des ongulées, les liquides foetaux et, les testicules
du taureau, des béliers et des verrats est attribué a I'érythritol. Cet alcool poly-hydrique est
connu pour stimuler la croissance des Brucella. Cependant, il est absent chez le placenta des
femmes. De plus, la croissance de la souche vaccinale, B19 de Brucella abortus n’est pas

stimulée par la présence d’érythritol (Carter et Wise, 2003).

11.3.2.3. Physio-pathogénie chez ’homme

Les organismes étrangers sont phagocytés rapidement par les leucocytes poly-morpho-
nucléaires et les macrophages dans lesquels certaines Brucella sont capables de survivre et
de se multiplier dans les macrophages (voir figure 1). C'est par voie lymphatique que les
Brucella sont conduites de point d’entrée vers les nceuds lymphatiques régionaux. Apres
leurs multiplications dans les nceuds lymphatiques, elles passent vers le conduit thoracique,
ensuite via la circulation sanguine aux organes parenchymateux et d’autres tissus ou elles

rentrent enfermées dans des macrophages ou des cellules parenchymateuses. Suite a la
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multiplication intracellulaire au sein des organes, une réponse inflammatoire chronique se
produit. Celle-ci est caractérisée par l'infiltration mononucléaire a 'origine d’apparition de
cellules géantes et des granulomes inflammatoires. Ceux-ci se développent dans les tissus
lymphatiques, le foie, la rate, la moelle ainsi que d’autres tissus. L’hypersensibilité des tissus
aux composants des Brucella, y compris I’endotoxine, peut jouer un réle dans la pathogénie.
Ainsi, on pourra expliquer en partie, les abcédassions occasionnelles des granulomes

observées chez les patients atteints de Brucellose (Carter et Wise, 2003).

11.3.2.4. Trafic intracellulaires des Brucella

Figure 2: Modele schématique de trafic intra-macrophage des Brucella abortus (Moreno et
Gorvel, 2005)



Apres phagocytose, les Brucella se localisent dans les endosomes. La synthese des protéines
de stress induisent I'acidification de I'environnement intra-endosomal (PH<4). Limitant ainsi,
I'action des antibiotiques (Mantur et al., 2007). Le G-CSF est impliqué en favorisant la fusion
entre la vacuole et la Brucella qu’elle contient. Initialement, les Brucella acquierent LAMP-1
et se trouvent entourées par le réticulum endoplasmique. Dans ces phagocytes, la plupart
des bactéries ingérées ne résistent pas longtemps aux interactions avec le réticulum
endoplasmique et finissent par la fusion avec les lysosomes puis leur destruction dans des
phagolysosomes. Cependant, quelques Brucella, peuvent résister aux interactions avec le
réticulum endoplasmique via le systeme de sécrétion VirB IV. Elles fusionnent et répliquent
au contact de I'appareil de Golgi. Par contre, elles ne transitent pas a travers les endosomes
retards ou de compartiment de I'appareil de Golgi durant le trafic intracellulaire. Enfin,
I'inhibition de I'apoptose est incitée dans les macrophages infectés et non infectés (Moreno

et Gorvel, 2005).

I1.4. Caracteres antigéniques et réponse immunitaire

11.4.1. Caracteres antigéniques des Brucella

Ressemblant a différentes bactéries Gram négatif, les Brucella présentent deux types de
colonies, lisses et rugueuses. En effet, le passage de la forme lisse a la forme rugueuse est
associé a un déficit de virulence. Le LPS constitue I'antigéne majeur des Brucella en phase
lisse et la majorité des anticorps produits chez I'hote infecté sont spécifiques d’épitopes
portés par cette molécule. La distribution quantitative des épitopes A et M portés sur les
molécules de LPS-S est variable selon les biovars des Brucella lisses. En effet, B. abortus
comporte plus de déterminants A que de M, B. melitensis possede plus de M que de A et B.
suis renferme des proportions intermédiaires mais plus de A que de M (Carter et Wise, 2003
; Garin-Bastuji, 2003 ; Freney et al., 2000). La structure de LPS des souches en phase R est a
peu prés la méme que celle des souches S, excepté que la chaine O est absente, ou réduite a
guelques résidus. De ce fait, la spécificité est conditionnée par le noyau polysaccharidique

(Lefevre et al., 2003). Par ailleurs, la membrane externe, la couche de peptidoglycane (3nm a
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5nm) plus développée que celle d’E. coli, I'espace périplasmique qui varie de 3nm a 30nm et
les membranes cytoplasmiques expriment d’autres molécules antigéniques ayant un role

dans les infections persistantes (Walker, 2002).

11.4.2. Réponse immunitaire

Le S-LPS est le déterminant majeur de virulence, responsable d’une immunité humorale
incompléte et de courte durée. La voie classique de complément peut étre activée par les
IgM et les IgG dirigés contre le LPS des Brucella. Ces anticorps, augmentent la phagocytose et
I’élimination des brucelles une fois opsonisées. Notons que le S-LPS n’active pas la voie
alterne de complément. En effet, I’élimination des Brucella dépend de l'activation des
macrophages et par conséquent de développement d’'une réponse immunitaire de type

cellulaire Th1 (Mantur et al., 2007 ; Carter et Wise, 2003).

1.4.2.1. Réponse humorale

La réponse humorale révélée par différents tests sérologiques (voir tableaux 1, 2) est dirigée
principalement contre le LPS (thymo-indépendant) particulierement sur sa chaine O. Par
ailleurs, la production d’anticorps dirigés contre les protéines de la membrane externe, de
périplasme dont les protéines de stress de Brucella a été aussi décrite. Néanmoins la réponse
anti-protéines est plus tardive et plus hétérogéne que la réponse anti-LPS (Lefévre et al.,
2003). De plus, les animaux infectés produisent également des anticorps contre I’hapténe
natif (HN) et de polysaccharide B de Brucella (FAO et OMS, 1986). L'immunité humorale
contre les Brucella consiste en une réponse précoce en IgM, dont le timing dépend de la voie
d’exposition, de la dose infectante et de I'état de santé de I’'h6te. La réponse en IgM est
suivie presque immédiatement par la production d’lgG1 et plus tard d’une petite quantité
d’lgG2 et d’IgA (Nielsen, 2002). Contrairement a I'infection naturelle, la réponse humorale
contre une souche vaccinale montre la persistance des IgM au lieu des 1gG. (FAO et OMS,
1986). Il est prouvé que les anticorps dirigés contre les Brucella jouent un réle a la fois
protecteur et nuisible, d’un coté, les IgM et les faibles niveaux d’lgG provoquent la lyse des

Brucella par la voie de complément. D’'un autre coté, les niveaux élevés des IgG semblent
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bloquer les anticorps qui modulent la capacité du complexe d’attague membranaire de
complément (Walker, 2002). La plupart des réactions sérologiques croisées sont attribuées
principalement aux IgM. Ainsi, souffrent de spécificité les tests sérologiques mesurant les
IgM. Vu que les IgG2 et IgA ne s’accumulent que tardivement et en quantités faibles et
inconstantes, le principal isotype recherché par les tests sérologiques est I'lgG1 ; c’est-a-dire,

les tests mesurant principalement IgG1sont les plus utiles (Nielsen, 2002).

Tableau 1 : Effecteurs de la réponse humorale contre la brucellose (Leféevre et al., 2003)

Immunoglobulines détectées

Tests IgG1 1gG2 IgM IgA
SAW - + + -
EAT + - + -
FC + - +/-- -
ELISA + + +/-- +/--
Lait +/-- +/-- ++ ++

Notons que, chez les bovins, la réponse sérologique apparait généralement 2 a 3 semaines
apres I'infection mais plusieurs mois parfois peuvent s’écouler avant qu’elle ne soit décelable
(Gourreau et Bendali, 2008). Chez I'homme par contre, les IgM apparaissent généralement a

la fin de la premiére semaine de la maladie (Mantur et al., 2007).

11.4.2.2. Réponse cellulaire

La réponse a médiation cellulaire de type Th1l joue un réle essentiel dans la lutte contre les
agents pathogenes intracellulaires tels Brucella abortus. En réponse a une infection

brucellique, a la différence de I'immunité humorale dirigée contre le LPS et les protéines
'immunité cellulaire est dirigée exclusivement contre les protéines. Ainsi, chez le model
murin, I’étape primaire dans le processus de destruction des Brucella intracellulaires est
I'activation via I'INF-y des phagocytes en leur augmentant le taux de production de TNF-a et

des radicaux libres d’oxygéne et d’oxyde nitrique (Lefevre et al., 2003). La production d’IFN-y
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est régie in vivo par IL-12 et son fonctionnement efficace pour I'activation des macrophages
dépend de la cytokine TNF-a. Il est suggéré que I'lFN-y soit sécrétée par les cellules T CD4+ et
CD8+ en réponse aux infections dues aux souches atténuées de B. abortus (B.19) mais
seulement par les cellules T CD4+ en réponse aux infections liées aux espéces virulentes. A la
différence des souches atténuées de Brucella abortus, la non participation des cellules T
CD8+ dans la défense vis-a-vis des infections provoquées par les souches virulentes de B.
abortus peut étre attribuée a la présentation antigénique sur le CMH de classe | (Baldwin et
Goenka, 2005). Les Brucella peuvent activer des cellules NK en activant les cellules
présentatrices d’antigéne a secréter I'lL12. De plus, les cellules NK peuvent, a elles seules,
éliminer les cellules cibles infectées (Walker, 2002) (voir figure 3). Il est possible de mettre en
évidence I'immunité cellulaire par la réaction d’hypersensibilité retardée suite a l'injection
dans le derme d’antigénes de Brucella ou par le test de transformation lymphoblastique ainsi
et s’il ne permet pas de dépister tous les animaux infectés, aucune réaction positive n’est

observée chez les animaux sains (Lefevre et al., 2003 ; Freney et al., 2000).

Te THO TH1
D < U >y >
~
CELLDEATH . &4 Y- IFN-y

BrucellaDEATH " IL-12 IFN-y .., Brucella

DEATH

MACROPHAGE

NK

CELL DEATH
Brucella DEATH

Figure 3: Mécanismes cellulaires impliqués dans la réponse immunitaire contre les Brucella
(Dornand et al., 2002)
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Chapitre III :

Etude clinique et épidémiologique
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I11.1. Etude clinique

I11.1.1. Etude clinique chez les bovins

L'incubation peut durer de quelques jours a plusieurs mois. Chez les vaches, elle est
inversement proportionnelle au stade de gestation au moment de I'exposition. Un test de
séroagglutination positif précede habituellement un avortement ou une parturition normale,
mais peut étre retardé chez 15 % des vaches. De plus, le jeune atteint de brucellose
congénitale ne présente des anticorps que trés tardivement voire jamais. Les manifestations
cliniques les plus fréquentes sont I'avortement chez la femelle surtout au dernier tiers de
gestation. L'avortement n’est cependant pas systématique et une gestation a terme avec
part normal est possible, notamment chez les femelles infectées en fin de gestation.
Généralement, |'état général des vaches n’est pas affecté lors d’avortement sans
complications. Outre, la brucellose peut provoquer la naissance de veaux mort-nés ou
affaiblis, des rétentions placentaires et une diminution de la production laitiere. Les
infections chroniques peuvent aboutir a des arthrites et des hygromas chez certains bovins
des deux sexes. Chez les taureaux, les testicules et les glandes annexes peuvent étre infectés
; les Brucella retrouvées dans le sperme peuvent provoquer des abcées testiculaires

(Gourreau et Bendali, 2008 ; Kahn, 2008).

I11.1.2. Etude clinique chez ’lhomme

111.1.2.1. Formes cliniques

La période d’incubation de la brucellose est de 1 a 3 semaines voire plusieurs mois avant la
manifestation des signes de l'infection (Mantur et al., 2007). Ainsi, la fievre évoque le signe
clinique le plus constant (90-95 %), peut étre associée a d’autres symptomes : asthénie,
sueurs profuses (40-90 %), frissons, arthralgies localisées ou diffuses (20-40%), malaise (80-

95%), perte de poids et douleurs diffuses (40-70%). Les signes neuropsychiatriques a type de
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céphalées, de dépression ou d’irritabilité sont fréquents (Abadia et Picu, 2005). Selon la
longueur et la sévérité des symptdmes, la maladie est classée, arbitrairement, comme aigué
(moins de 8 semaines), subaigué (de 8 a 52 semaines), ou chronique (plus de 1 an) (Doganay

et al., 2003).

111.1.2.1.1. Forme aigué

La plupart des symptomes communs de la brucellose aigué incluent la fievre ondulante dans
laquelle la température peut osciller entre 37°C le matin et 40°C l'apres-midi ; sueurs
nocturnes avec odeur de paille, le froid et la faiblesse. Des symptomes tels que le malaise,
I'insomnie, I'anorexie, le mal de téte, I'arthralgie, la constipation, l'impuissance sexuelle,
I'innervement et la dépression sont aussi habituel (Acha et al., 2003). En I’'absence d’une
thérapie appropriée pendant la phase aigué, la localisation des Brucella dans divers tissus et
organes survient dans 20-40% des cas. Celle-ci conduit a la brucellose subaigué ou chronique

difficile a traiter (Young, 1995 ; Colmenero et al., 1996).

111.1.2.1.2. Forme subaigué

Fait suite a l'infection vaccinale ou aux rechutes lors de traitement incomplet ; I'image
clinique est plus protéiforme et peut étre une cause importante de fievre d’origine inconnue.
Les symptomes sont généralement plus doux et, l'infection localisée peut étre notée

(Doganay et al., 2003 ; Wallach et al., 2008).

111.1.2.1.3. Forme chronique

La brucellose chronique est semblable au syndrome chronique de fatigue. En effet,
I'encéphalite, la méningite, la spondylite, I'arthrite, 'endocardite, 'orchite et, la prostatite
peuvent aussi étre associées (Doganay et al., 2003 ; Acha et al., 2003). De plus, des

avortements spontanés, la plupart du temps dans les premiers et deuxiémes trimestres de la
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grossesse, sont rapportés chez les femmes enceintes atteintes de Brucellose (Khan et al.,
2001). Bien que rare, I'endocardite brucellique (~2%) généralement associée a l'infection par
B. melitensis est la complication la plus grave. Elle représente au moins 80% des décés dues
a la brucellose (Reguera et al., 2003). Notons que chez les professionnels des abattoirs, une
variété de complications pulmonaires est rapportée, y compris I'adénopathie respiratoire, la
pneumonie interstitielle, la bronchopneumonie, des nodules de poumon, les effusions
pleurales et 'empyeme. Par contre, les Brucella sont rarement isolées dans les expectoras

(Corbel, 2006).

111.1.2.1.4. Forme subclinique ou asymptomatique

Retrouvée chez les personnes a risque tels que les fermiers, les ouvriers des abattoirs et les
vétérinaires. Elle est diagnostiquée par sérologie positive et les patients ne dévoilent aucun

signe physique (Doganay et al., 2003).

111.1.2.2. Investigations épidémio-cliniques chez les humains

En Turquie, via une étude épidémio-clinique, sur 480 patients brucelliques, Doganay et al.
(2003) rapportent que 67.1% présentent la forme aigué, 25.2% la forme subaigué, 5% la
forme chronique et 2.7% asymptomatiques. Sur 430 patients brucelliques présentés au
service des maladies infectieuses de centre hospitalier de Sidi Bel abbés d’Algérie, entre
2005 et 2008, la forme pauci symptomatique est notée chez 18% cas, la forme sudoro-
algique chez 72% et les formes localisées osseuses et neurologiques a des taux de 6,02% et
2,5% respectivement (TabetDerraz, 2009). De plus, en Turquie, le dépistage sérologique de
110 membres de famille de 28 patients brucelliques révele un taux de 10.9% de positifs

asymptomatiques et de 7.3% patients symptomatiques (Tabak et al., 2008).

111.2. Etude épidémiologique descriptive
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111.2.1. Caractere descriptif chez les bovins

111.2.1.1. Espéces de Brucella incriminées dans l'infection des bovins

Bien que la brucellose bovine soit provoquée principalement par B. abortus, 'infection a B.
melitensis chez les bovins a émergé comme un probléme majeur dans les pays de sud de
I'Europe, en Israél, Kuwait et en Arabie Saoudite. De méme, B. suis biovar 1 est confirmé
chez les bovins dans certains pays de I’Amérique de sud, en particulier au Brésil et en
Colombie (Corbel, 1997).

111.2.1.3. Facteurs de variations

111.2.1.2. Taux d’atteinte chez les bovins

En Tanzanie, au sein des abattoirs, Schoonman (2007) décele une prévalence de 12% pour la
brucellose, 58% pour la leptospirose, 12% pour la toxoplasmose et 6% pour la tuberculose
chez les bovins de réforme. En Algérie, aucune étude de séroprévalence de brucellose chez
les bovins de réforme, au sein des abattoirs, n’est effectuée. Cependant, de multiples
enquétes sont réalisées sur des bovins au sein des fermes, la quasi-totalité n’étant pas
publiée.

Au travers d’une enquéte aupres du laboratoire vétérinaire de Draa Ben Khedda et du
laboratoire central d’Alger, sur 18680 sérums bovins dépistés par I'EAT puis confirmés par la
fixation de complément, Lounes (2007), enregistre une prévalence individuelle de 0,81%
(0,12 a 2,82%) chez les bovins, un taux de 0,91% chez les femelles et une prévalence cheptel
de 3% dans la région centre d’Algérie incluant les willayas de Bejaia, Blida, Bouira, Tizi-
Ouzou, Alger, Médéa, M’Sila, Boumerdes, Tipaza et Ain-Defla. Sur 715 sérums sanguins
dépistés a I'EAT, Déchicha (2003) rapporte une prévalence individuelle de 7,97% et une
prévalence cheptel de 30,1% chez I'espece bovine dans la wilaya de Blida. Autant, il est
montré que 81,25% des élevages séropositifs sont des élevages mixtes associant plusieurs

especes animales dans une méme étable (Déchicha, 2003).
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111.2.1.3.1. Race

Il est estimé qu’approximativement 18% des bovins croisés (hybrides) sont génétiquement
résistants aux infections a B. abortus. En raison, de la possibilité d’étre influencée par
d’autres génes, la résistance a B. abortus, semble étre quantitative, plutot que qualitative.
Elle est manifestée, phénotypiquement, par la capacité des macrophages résistants a limiter
la multiplication de B. abortus. Le géne S1c11al (NRAMP1), homologue du géne murin le Bcg

est principalement, impliqué dans la résistance des bovins (Olsen et al., 2004).

111.2.1.3.2. Age

Bien que les jeunes animaux tendent a étre plus résistants et guérissent fréquemment de
I'infection, des infections latentes se produisent. Moins de 3% d'animaux infectés a la
naissance restent infectés a I'age adulte tandis que la plupart des animaux infectés a I'age
adulte restent porteurs toute leur vie. Indépendamment de sexe, les animaux sexuellement
mature sont beaucoup plus susceptibles a lI'infection (Walker, 2002). Ainsi, la littérature
montre une contradiction dans les résultats reliant I’age a la prévalence de la brucellose,
d’une part on note que le risque d’infection augmente avec I'dge selon les études effectuées
au Ghana (Kubuafor et al., 2000), en Jordanie (Al-Majali et al., 2009) et en Tanzanie (Swai et
al., 2010) d’une autre part, le risque d’infection diminue avec I'adge selon les études réalisées

au Tchad (Delafosse et al., 2002) et en Egypte (Samaha et al., 2009).

111.2.1.3.3. Sexe

Il est suggéré que les males sont plus résistants a la brucellose que les femelles. En
conditions contrblées cependant, aucune étude n’a montré cette différence de sensibilité
litge au sexe. Chez la vache, la sensibilité élevée liée au stade de gestation, dont les

mécanismes de I'h6te sont inconnus, peut étre liée a la susceptibilité différentielle des
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trophoblastes placentaires au milieu et au dernier tiers de gestation. Ainsi, la probabilité
d’isolement de B. abortus a la parturition augmente de 0,22 chez les génisses infectées au
60éme jour de gestation a 0,9 chez les génisses infectées au cinquieme mois de gestation

(Olsen et al., 2004, Lefevre et al., 2003).

111.2.2. Caractére descriptif chez les humains

111.2.2.1. Espéces de Brucella impliquées dans I'infection des humains

Cing sur les neuf espéces connues de Brucella peuvent infecter les humains, I'espece
pathogene la plus envahissante pour I'homme est B. melitensis, suivie dans |'ordre
décroissant de B. suis ; B. abortus et B. canis (Acha et al., 2003). Outre, la nature zoonotique
des Brucella marines (B. ceti) a été documentée (McDonald et al., 2006 ; Sohn et al., 2003).
Les vaccins Rev-let B.19 utilisés en prophylaxie chez animaux sont avérés pathogenes chez
I’homme (Acha et al., 2003 ; Wallach et al., 2008). Par ailleurs, il est rapporté que B. abortus
et B. suis affectent habituellement les groupes professionnels, alors que les infections dues a
B. melitensis se produisent plus fréquemment chez la population générale (Acha et al., 2003

; De Massis et al., 2005).

lll. 2. 2. 2. Taux d’atteinte chez les professionnels

En Algérie, le débat sur la brucellose humaine est associé a I'épidémie de Ghardaia en 1984,
découvrant 600 cas cliniques déclarés et une prévalence de 40,7% dans la willaya (Cherif et
al., 1986). Désormais, de 1988 a 1991, il est estimé que 60% des cas de brucellose humaine
en Algérie, sont liés a la consommation de lait cru et des produits laitiers, 10% des cas
d’origine professionnelle exclusive et 30% des cas d’origine mixte (Benhabyles, 1992) et ce,

en I'absence d’une surveillance sérologique systématique chez les personnes a risque. Ayant
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passé en revue les données relatives a la brucellose chez les ouvriers des abattoirs ; aucune
étude de ce genre n’a été réalisée en Algérie. Cependant, I'exposition professionnelle a la
brucellose est constatée chez 49% des patients brucelliques présentés au service des
maladies infectieuses du CHU d’Oran, pendant la période allant de 2000 a 2007 (Boualem et
al., 2009). Par ailleurs, Tourab et al. (1990) rapportent un taux d’infection de 6,5% chez les
professionnels dans la willaya d’Annaba.

Dans la région de Kazeroon au sud de I'lran, Beheshti et al. (2010) décelent 7,8% de positivité
a la brucellose chez 141 professionnels a risque incluant 4 vétérinaires, 15 aides vétérinaires,
42 étudiants vétérinaires, 52 bouchers, 12 sacrificateurs, 8 ouvriers d'abattoir et 3 chefs
d’abattoirs.

En Inde, le dépistage par ELISA contre la brucellose de 618 professionnels a risque, révele
une prévalence globale de 15,59% réparties selon la profession comme suit : 41.23% chez les
vétérinaires inspecteurs, 30.92% chez les aides vétérinaires, 12.37% chez les vétérinaires
praticiens, 6.18% chez les vétérinaires surveillants, 6.18% chez les ouvriers de professions

diverses, 2.06% chez les bergers et 1.03% chez les bouchers (Agasthya et al., 2007).

A Djibouti, le dépistage de 108 ouvriers d’abattoir vis-a-vis des maladies zoonotiques, a
montré des prévalences de : 6.5% pour la brucellose, 0.9% pour la chlamydiose et 42.6%
pour la toxoplasmose (Chantal et al., 1996).

Dans la municipalité de Tanga, Tanzanie, chez 199 volontaires exergant une profession a
risque, incluant 41 ouvriers des abattoirs, 67 fermiers de bétail, 38 agriculteurs, 11
vétérinaires et 42 personnes dont l'activité est inconnue, Swai et Schoonman (2009)
retrouvent un taux global de positivité a 'EAT de 5,52%, dont 19,5% chez les ouvriers des

abattoirs en particulier chez les sacrificateurs et les personnes impliquées dans le nettoyage.

111.2.2.3. Facteurs de variations

111.2.2.3.1. Age
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Dans les pays endémiques, la brucellose constitue un danger pour toutes les tranches d’age
notamment les enfants, du fait d’une proportion élevée des formes aiglies chez ces derniers.
En effet, dans les zones ol les mesures d’hygiéne empéchent la brucellose d’origine
alimentaire, la maladie est, habituellement, d’origine professionnelle ; dont, la majorité des
cas appartiennent a la classe d’age de 20 a 45 ans (Corbel, 2006). En Algérie, toutes les
tranches d’age sont touchées mais on retrouve deux classes d’age modales : 20-29 ans et 40-

49 ans (INSP, 2007).

111.2.2.3.2. Sexe

Le contact avec des animaux infectés et/ou avec leurs viscéres rend la maladie fréquente
dans certaines professions exposées, dans ce mode de contamination, la brucellose est plus
fréquente chez 'lhomme que chez la femme. Dans la population générale, c’est I'ingestion de
produits laitiers infectés non pasteurisés qui est principalement incriminé dans la maladie
humaine et qui constitue le mode de transmission principal pour B. melitensis. Dans ce
dernier mode de contamination, la brucellose est aussi fréquente chez la femme que chez

I’'homme (Pascual et Severa, 2006).

111.2.3. Répartitions dans le temps et dans I'espace de la brucellose en

Algérie

111.2.3.1. Incidence et fréquence de la brucellose bovine

Les données recueillies au sein de la direction des services vétérinaires nous ont permis de

tracer le graphe 4.
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Figure 4 : Evolution annuelle de la brucellose bovine en Algérie de 2005-2010 (DSV, 2010)

Notons que les résultats de I'année 2010 ne concernent que le premier semestre. La figure 4
montre que I'évolution de la brucellose chez les cheptels soumis au dépistage systématique
reste inchangée pour les cing dernieres années. Outre, la willaya de Bouira présente le

maximum de foyers avec 106 cheptels infectés, suivie par la willaya de Ghardaia ayant 81

foyers puis la willaya de Constantine avec 74 foyers infectés (DSV, 2010).

111.2.3.2. Incidence et fréquence de la brucellose humaine
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Figure 5: Evolution annuelle de la brucellose humaine en Algérie (INSP, 2007)
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En 2007, I'incidence de la brucellose humaine est stationnaire avec 23,14 cas pour 100,000
habitants (23,69 en 2006), la répartition saisonniere observée est presque identique a celle
de I'année 2006 ; la période endémique se situe au printemps avec un pic en mai (4,59 cas
pour 100,000 habitants), puis I'incidence chute a partir de juillet. La willaya de Laghouat est
la plus touchée, son incidence est en augmentation : elle est passée de 252,95 a 315, 79 cas
pour 100,000 habitants. La willaya a connue une période endémique intense entre mars et
ao(t avec deux pics, un en mai (57,92) et I'autre en juin (52,07). L'incidence est également a
la hausse dans les willayas : Djelfa, Saida, M’Sila, El Bayadh, Biskra, Nadma, Khenchela et

Bechar (INSP, 2007).

I11.3. Epidémiologie Analytique

111.3.1. Sources de contagion

Les especes animales contaminées constituent des sources d’infection les unes par rapport
aux autres et pour I’homme. En effet, les avortons, les membranes foetales et les sécrétions
utérines, éliminées aprés avortement ou parturition apparemment saine, sont les sources les
plus importantes d'infection. Par ailleurs, les Brucella peuvent étre excrétées par
intermittence dans le lait pendant plusieurs années. Elles peuvent étre isolées de |'utérus
gravide, pendant l'involution utérine post-partum, mais rarement de facon prolongée de
I'utérus non gravide (Alcina et al., 2010 ; Kahn et al., 2008). Contrairement aux vaches, dont
I'infection des glandes mammaires et des nceuds lymphatiques persiste pendant des années,
I'infection chez les taureaux, pourtant limitée dans le temps, est associée a la contamination
du sperme. En plus, les Brucella sont retrouvées dans les produits de suppuration, la moelle
osseuse, la rate, le foie, le sang et la viande des carcasses infectées. En effet, le sang en
phase septicémique (brucellose abortive), le liquide d’hygroma sont des produits
extrémement riches en Brucella. La virulence des urines et des féces associée a la capacité
de survie dans I'environnement (jusqu’a 2 dans certaines conditions favorables) pérennise la

source de contagion brucellique (Alcina et al., 2010 ; Quin et Markey, 2003 ; Abadia et Picu,
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2005). Toutefois, I'exposition a la lumiére solaire directe tue les microorganismes en

guelques heures (Kahn et al., 2008).

111.3.2. Mode de transmission

Chez I’animal:

Transmission horizontale: elle correspond au passage de germe d’un animal a I'autre. Elle

peut étre directe ou indirect

Direct:

La voie cutanée ou conjonctivale : la brucellose peut etre transmise par contacte a
travers la peau (intact ou excoriation), la conjonctive.

La voie orale: lors d’allaitement peut permettre la transmission de I'infection aux veaux
ou par ingestion de I'herbe

La voie vénérienne : les taureaux sont parfois I'origine d’'une dissémination de brucella
par leur semence.

La mamelle: de nombreuses formes de mammite brucelligue sont due a la
contamination lors de la traite. Ce mode de contamination a peut d’impact sur
I'avortement brucellique.

Indirecte : par I'intermédiaire des locaux, paturages, aliments, eau et matériels ou par
léchage du placenta, avortons ou appareils génitaux.

Transmission verticale : ce mode de transmission correspond au passage des germes
d’un adulte a sa descendance elle peut se réalise in utéro ou lors de passage de foetus

dans la filiere pelvienne

chez’'homme:
La transmission interhumaine n’existe pas sauf dans de trés rare cas d’exposition au sang,
d’exposition directe a des tissus infectés ou par un contacte sexuel

La contamination humaine s’opére selon divers modalité :
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01-par contacte avec des animaux brucelliques: concerne surtout les
catégories socioprofessionnelles en contacte avec des bovins et les petits
ruminants c'est-a-dire les éleveurs contamines principalement au moment
de vélage, agnelage e avortement, les vétérinaires pendants les interventions
obstétricales, les ouvriers d’abattoirs lors de préparation des carcasses et la
manipulation d’abat.

02-consommation des produits laitiers: fréguemment due a Ia
consommation de fromage frais. Dans certains cas elle est due a la
manipulation de fumier de bergerie, inhalation de poussiére prévenant de
laitier souillés. Et dans ses cas particulier fréquences de contamination de
laboratoire.

La mjorité des cas humaines est due a la brucella melitensis suite a la
contamination de lait et de fromage cru ou par contact direct, elle peut étre
aussi due a B. abortus en particuliers dans les cas de brucellose

professionnelles.

111.3.3. Facteurs de risque

Chez les humains : la promiscuité étroite avec les animaux, la profession exposante,
I'absence des étables, les traumatismes pendant la délivrance, le manque d’hygiéne, la
consommation du lait cru et des sous produits non pasteurisés, la présence d’un patient
brucellique dans la famille et la vaccination des bovins constituent autant de facteurs
favorisant I'apparition de la brucellose chez les humains (Bikas et al., 2003 ; Sofian et al.,
2008).

Chez les bovins: I'intensification de I’élevage semble favoriser I'extension de la maladie. La
taille de troupeau et la densité des animaux, la présence d’espéces différentes dans la méme
exploitation, le mouvement incontrélé des animaux sont directement liées a la prévalence
de la maladie et a la difficulté de son contréle dans une population. Les pratiques en matiere
de vélage jouent également un réle principal dans la diffusion de la brucellose. La présence
des boxes de vélage favorise la minimisation de I'exposition des animaux sains (Al-Madjali et

al., 2009 ; Walker, 2002 ; Stringer et al., 2008).
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Chapitre IV :

Diagnostic et prophylaxie de la brucellose animale et
humaine
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IV. 1. Diagnostic épidémio-clinique

Chez 'homme : il est trés important pour le diagnostic, particulierement dans les secteurs
non endémiques, d’éliminer les antécédents associés a la consommation du lait ou des
produits laitiers contaminés importés des secteurs endémiques. De plus, le diagnostic de la
brucellose doit étre évoqué devant toute fievre persistante d’étiologie indéterminée (Abadia
et Picu, 2005 ; Al Dahouk et al., 2007).

Chez les bovins : I'avortement et toute affection de I'appareil génitale male, doivent faire
I'objet de déclaration aux services vétérinaires pour la recherche bactériologique et/ou

sérologique de la brucellose (Gourreau et Bendali, 2008).

IV.2. Diagnostic expérimental

IV.2.1. Diagnostic expérimental direct

IV.2.1.1. Diagnostic bactériologique

Chez les bovins:

le diagnostic de certitude repose sur l'isolement bactériologique de Brucella a partir des
sécrétions génitales (écouvillons), du lait, de I'avorton (estomac, rate, poumon), des
membranes foetales, du sperme ou du liquide articulaire. Sur l'animale mort, les
prélevements de choix sont les noeuds lymphatiques des régions céphalique, génitale et
mammaire, I'utérus, la mamelle et les testicules (Gourreau et Bendali, 2008).

Chez 'homme:

Le diagnostic de certitude repose, le plus souvent, sur I'isolement de la bactérie dans le sang
ou la moelle osseuse, aprés une culture prolongée de 4 a 40 jours. La sensibilité de détection
varie de 15% a 70% chez les patients intensément infectés. Elle est encore inférieure chez les
patients chroniquement infectés. En effet, la technique de centrifugation-lyse est préférée
pour cultiver les Brucella, parce qu'elle donne des résultats plus positifs de 25% et fournit
des résultats pendant 10 jours en moyenne, plus tot que la méthode de Ruiz-Castaneda. La
méthode de lyse est peu coliteuse et plus facile a appliquer, d’ailleurs, elle peut étre
employée dans les laboratoires d’expertise ou d'équipement limités, a condition que toutes
les mesures de sécurité soient prises en considération (Mantur et Amarnath, 2008 ; Abadia

et Picu, 2005 ; Espinosa et al., 2009).
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IV.2.1.2. Diagnostic moléculaire

De nombreux tests de PCR visant a détecter le genre ou I'espéce de Brucella via des amorces
dérivées de différents ordres de géne du génome, tel que le géne du I’ARNr 16S, de géne de
la région intergénique d’entretoise 16S-23S, omp2 et bcsp31 sont établis. Ces analyses sont
adaptées pour la détection de Brucella dans différents échantillons cliniques. La majorité des
études montrent que la PCR conventionnelle est un bon moyen de détection d’ADN de
Brucella a partir des échantillons cliniques (Leal-Klevezas et al., 1995). De plus, I'introduction
de la PCR en temps réel a amélioré la sensibilité, la spécificité et la vitesse d’exécution
comparativement aux analyses de la PCR conventionnelles. En effet, la plupart des auteurs
confirment que la PCR en temps réel est une méthode tres sensible pour les échantillons
cliniques (Debeaumont et al., 2005 ; Queipo-Ortufio et al., 2005 ; Queipo-Ortuiio et al.,
2006). Par ailleurs, O'Leary et al. (2006) révelent I'avantage de I'emploi de la PCR en temps
réel sur des échantillons de sang, du lait et des noeuds lymphatiques de vaches
naturellement infectées comparativement aux méthodes sérologiques et bactériologiques

standard.
IV.2.2. Diagnostic expérimental indirect

IV.2.2.1. Mesure de la réponse cellulaire

L'épreuve cutanée allergique a la brucelline (INRA, ECA) est une épreuve tres spécifique
utilisable comme test complémentaire, voire comme test de dépistage, dans les populations
bovine non vaccinées. Elle est sensible et répond aussi précocement que les tests
sérologiques. Des discordances de réactions avec la sérologie sont cependant souvent
observées, environ la moitié seulement, des animaux positifs I'étant simultanément dans les
deux types d’épreuves (Gourreau et Bendali, 2008). Chez 'homme, elle est d’intérét
négligeable au début de la maladie, mais elle peut servir, plus tard, pour confirmer un
diagnostic sérologique. En revanche, elle est surtout indispensable pour le diagnostic de la
brucellose chronique (Freney et al., 2000). Le dosage de I'INF-y par EIA-INF-y permet de
palier aux insuffisances de I'ECA, le test d’EIAINF-y montre une sensibilité, une spécificité et

un index de performance nettement plus élevées que I'ECA. Son utilisation conjointe avec la
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sérologie constitue un protocole supérieur de détection des sujets atteints de brucellose

(Weynants et al., 1995).

IV.2.2.2. Mesure de la réponse humorale

Plusieurs tests sérologiques sont développés pour mesurer des anticorps dirigés contre le
LPS des Brucella : la séroagglutination en tube (SAT), I'EAT, la fixation de complément,
I'ELISA, le Ring test, le test de Coombs d’anti-Brucella, la contre-immuno-électrophoreése, le
test d’agglutination d'immuno-capture et I’agglutination de latex (Mantur et Amarnath, 2008

; Doganay, 2003).

IV.2.2.2.1. Diagnostic sérologique chez 'homme

Le test de la séroagglutination de Wright (SAT) est généralement employé pour le diagnostic
de la brucellose aigué. Toutefois le test 2-mercapto-éthanol (2-ME) et le test de fixation de
complément (FC) pour la brucellose chronique, ol l'infection active continue quoique les
titres d’anticorps reviennent aux niveaux bas (Acha et al.,, 2003). Le test 2ME est réalisé
identiguement a la SAT excepté l'addition de 2ME qui perturbe les liaisons di-sulfide,
permettant seulement I’agglutination de Brucella par les IgG résistants a la rupture par 2ME
(Buchanan et Faber, 1980). Des titres SAT (IgM et IgG) au-dessus de 1:160, en méme temps
gu’une présentation clinique compatible, sont révélateurs d’une infection. Dans des secteurs
endémiques, un titre de 1:320 peut rendre le test plus spécifique. Le test ELISA montre une
sensibilité et une spécificité plus élevée par rapport a la SAT ; il est caractérisé par une

grande sensibilité dans le diagnostic de la neuro-brucellose (Mantur et al., 2008).

IV.2.2.2.2. Diagnostic sérologique chez les animaux

Chez les bovins, le diagnostic immunologique de la brucellose est communément effectué,
comme composant d’éradication dans les programmes de surveillance, plutét qu’en tant
gu’appui diagnostique ; ainsi, chaque pays a une politique différente des tests de dépistage
pour le bovin. Au plan international, de méme qu’en Algérie, 'EAT (dépistage) et la FC
(confirmation) sont les épreuves officielles, standardisées pour le dépistage de la brucellose
bovine. En Algérie cependant, afin de renforcer le programme de lutte appliqué, un contréle
de lait au Ring test est instauré en 2005 (Glynn et Lynn, 2008 ; DSV, 2010). En pratique, la

fiabilité de I'EAT est montrée pour étre plus élevée par rapport aux autres tests pour
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I'identification des troupeaux bovins infectés. Cependant, pour le diagnostic de la brucellose
ovine ou caprine I'EAT, la FC et/ou I'ELISA indirect sont habituellement recommandés pour le

dépistage (Robinson, 2003).

IV.2.2.2.3. Cas particulier de I'EAT

Ces tests mettent en évidence des anticorps (IgM et IgG) sériques agglutinants dirigés contre
le LPS bactérien de B. abortus, melitensis et suis, par interaction rapide avec des bactéries
colorées au rose Bengale. Il est beaucoup amélioré par 'emploi d’'un antigéne tamponné
acide qui augmente sa spécificité. De la sorte, I'activité agglutinante des IgG est facilitée a pH
acide tandis que celle des IgM est fortement réduite. Il s’agit d’'un test simple, rapide a
exécuter et offrant une grande sensibilité (Lefevre et al., 2003).

Chez 'homme :

I'EAT est de valeur comme test de dépistage particulierement dans des secteurs ruraux de
gros risque ou il n’est pas possible d’appliquer SAT. Autant que possible, un sérum qui donne
un résultat positif devrait étre confirmé par un autre test plus spécifique. L'EAT joue
également un role important dans la confirmation rapide de la neuro-brucellose, I'arthrite,
I'orchi-epidydimite, I’hydrocele brucellique, s’il s’avere positif dans le liquide cérébro-spinal,
le liquide synovial, le liquide testiculaire/sperme et le liquide de I’hydrocele respectivement
(Mantur et Amarnath, 2008). Dans les secteurs endémiques, |'utilisation de 'EAT comme test
unigue pour le diagnostic de brucellose humaine devrait étre considérée. Ainsi, sur 711
patients diagnostiqués initialement brucelliques et 270 controdles, Ruiz-Mesa et al. (2005) ont
décelé une sensibilité globale de rose Bengale de 92,9% ainsi que des spécificités de : 94.3%,
chez les individus non exposés régulierement et n’ayant pas d’antécédents de brucellose ;
91.7%, chez les individus exposés a maintes reprises aux Brucella (professionnels) enfin,
76.9% chez les individus atteints de Brucellose et ayant regu un traitement approprié
pendant les 12 mois précédents.

Chez les bovins :

il est principalement utilisé comme test de dépistage. Régulierement, tous les sérums
classés positifs par le test de rose bengale sont ensuite testés par la technique de fixation de

complément ou I'ELISA ; il est tres sensible chez les animaux vaccinés (Lefévre et al., 2003).
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IV. 2.2.2.4. Diagnostic sérologique et fiabilité de constat

La sérologie est une technologie standard pour la surveillance épidémiologique de la
brucellose. Cependant, des réactions croisées des espéeces de Brucella avec d’autres
bactéries Gram négatives telles Yersinia entérocolitica O : 9, Francisella tularensis,
Escherichia coli O : 157, Salmonella urbana group N, Vibrio cholerae et Stenotrophomonas
maltophilia constituent une limite importante. Les résultats sérologiques faux-positifs
provoqués par Y. entérocolitica O : 9 peuvent affecter jusqu’a 15% des troupeaux de bovin
dans les régions indemnes de brucellose, générant en effet, des colts additionnels
considérables pour les programmes de surveillance (Mufioz et al., 2005). Néanmoins, ils
concernent particulierement les animaux jeunes (de 1 a 3 ans) et disparaissent le plus
souvent rapidement (en moins d’un mois dans 60% des cas) (Gourreau et Bendali, 2008). Des
résultats faux-négatifs étaient également observés lors de diagnostic sérologique de la
brucellose. Comme la réponse anticorps dépend de I'étape de l'infection, les faux négatifs
coincident la plupart du temps avec la phase de collection des échantillons (Carpenter,
1975). Leal-Klevezas et al. (2000) atteste que des quantités discernables d’anticorps ne sont
pas enregistrées pendant les 12-16 premiers jours aprées inoculation artificielle des chevres
avec Brucella abortus. D’autre part, quand la maladie devient chronique, le titre d’anticorps
pourrait chuter a un niveau indétectable qui est particulierement le cas des organismes
intracellulaires comme les Brucella. L'infection latente sans séroconversion complique ce
probléeme en particulier chez les animaux pré-puberes (Tittarelli et al., 2007). En effet, dans
le but de comparer la valeur diagnostic de différents tests, sur 1966 sérums bovins, Samaha
et al. (2008) décelent des taux de positivité a la brucellose de 5,44% a I'EAT, 4,98% au RBT,
4,73% a la SAT et 4, 48% au rivanol test. Les taux retrouvés reflétent I'index de performance,
la sensibilité et la spécificité des tests utilisés, dont les valeurs rapportées en littérature sont

présentées sur le tableau 2.
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Tableau 2 : Sensibilité, spécificité et index de performance des tests sérologiques contre la
brucellose bovine (Nielson, 2002)

Test Sensibilité % Spécificité % Index de
performance

SAT 29.1-100 99.2-100 129.1-200
EAT 75.4-99.9 90.6-100 174.3-199.7
RIV 50.5-100 21.9-100 108.7-200
2-ME 56.2-100 99.8-100 156.2-200
FC 23.0-97.1 30.6-100 123.0-197.5
PCFIA 92.5-100 48.6-69.9 140.6-168.0
IELISA 92.5-100 90.6-100 190.9-200
CELISA 97.5-100 99.7-99.8 197.3-199.8
FPA 99.0-99.3 96.9-100 195.9-199.3

IV.3. Traitement

Chez 'homme : les recommandations de 'OMS publiées 1986, suggerent |'utilisation du
doxycycline, 100 mg 2 fois /jour pendant 6 semaines combinée avec la rifampicine,
600900mg/jour/voie orale pendant 6 semaines, ou la streptomycine, 1g/jour/IM pendant 2 a
3 semaines pour le traitement de la brucellose humaine. Autant, il est montré que I'efficacité
de régime DOX-STR est nettement supérieure au régime DOX-RIF (Ariza et al., 2007). Outre,
I'administration de la doxycycline pendant 6 semaines en combinaison avec la gentamicine
pendant 7 jours, est associée a des taux de rechute comparables a ceux rapportés pour les
régimes recommandés par I'OMS (Solera et al., 1997). Ainsi, la gentamicine (5mg/kg/jour, en
injection journaliere, 7 a 10 jours) est proposée comme alternative a la streptomycine
(Young, 2002). Par ailleurs, les régimes contenant la fluoroquinolone peuvent étre des
solutions de rechange acceptables, néanmoins, en raison de son efficacité unique montrée
contre les micro-organismes pathogenes respiratoires, il n’est pas recommandé ['utilisation
courante des fluoroquinolones en traitement de brucellose (Falagas et Bliziotis, 2006 ;
Pappas et al., 2006a ; Ariza et al., 2007). Du fait de risque de coloration permanente des
dents, les tétracyclines sont classiquement contreindiqués chez I'enfant avant I'age de 8 ans.
En effet, la monothérapie a la doxycycline (100 mg 2 fois/jour pendant 6 semaines) est
associée a des taux de rechute semblables au régime DOX-RIF recommandé par 'OMS. Une
épreuve établie avec TMP-SMX utilisé pendant 45 jours a démontré un taux de rechute de
46% (Arisa et al., 2007, Maurin, 2005). Chez la femme enceinte, I'administration de

cotrimoxasole seule ou en association avec la rifampicine est préconisée (Young, 2002 ; Khan
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et al.,, 2001). Enfin, le traitement des formes focalisées de brucellose est basé sur
I'administration des mémes associations d’antibiotiques que pour la brucellose non
focalisée, avec cependant une durée de traitement de 2 a 3mois minimum a plus de 6 mois.
Un traitement chirurgical de foyer est parfois nécessaire en association avec le traitement
médical (Young, 2002).

Chez I’'animal : généralement, le traitement des animaux infectés n'est pas tenté en raison
du taux d'échec élevé de traitement, du co(t et des problémes liés au maintien des animaux

infectés, tout en respectant les programmes d'éradication en vigueur (Walker, 2002).

IV.4. Prophylaxie

La meilleure prophylaxie collective de la brucellose humaine correspond au contréle de
I'infection chez les animaux d’élevage, principalement des bovins, ovins et caprins. Ce
contréle est a la fois médical (vaccination) et sanitaire (dépistage et abattage des animaux

infectés).

IV.4.1. Prophylaxie médicale

Toutes les tentatives de vaccinations humaines ont été soit inefficaces, soit dangereuses
lorsqu’elles utilisaient les souches vaccinales animales (Freney et al., 2000). Cependant, la
prophylaxie vaccinale repose sur l'utilisation de vaccin vivant atténués : B. abortus souche
S19 ou la souche RB51 pour les bovins, B. melitensis souche Revl pour la vaccination des
ovins et caprins (Maurin, 2005). L'infection des bovins par B. melitensis est particulierement
problématique car, les vaccins a B. abortus ne conferent pas une protection efficace contre
I'infection par B. melitensis et le vaccin Rev 1 n’est pas totalement évalué pour étre utilisé
chez les bovins (Corbel, 1997). En Algérie, aussi bien en milieu sain qu’en milieu contaminé,
la vaccination par la souche S19 des velles de 4 a 5 mois d’age a été commencée 1970 puis
arrétée en 1976 laissant ainsi, la place chez les bovins a la prophylaxie sanitaire (Lounes,
2007). Cependant, un programme de vaccination des ovins et des caprins au vaccin Rev 1 est
mis en place en 2006 dans les willayas de : Tébessa, Biskra, M’Sila, Laghouat, Khenchela,

Djelfa, Médéa, Oum El Bouaghi, Tiaret et Ghardaia (DSV, 2010).
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IV.4.2. Prophylaxie sanitaire

La prophylaxie de la brucellose humaine repose d’une part sur la lutte contre la maladie
animale par la surveillance sérologique des animaux d’élevage avec abattage des animaux
séropositifs et, d’autre part, sur les mesures d’hygiene alimentaire (produits laitiers) et
individuelle pour les personnes exposées (Freney et al., 2000). Ainsi, chez les animaux, tous
les plans de lutte devant mener a I’éradication de la brucellose bovine, sont basés sur les
deux principes suivant, assainissement des cheptels infectés et protection des cheptels
indemnes, l'unité fonctionnelle de la lutte contre la brucellose est le troupeau (Lefévre et al.,

2003).

IV.4.2.1. Protection des cheptels sains

La brucellose est une maladie animale réputée légalement contagieuse quelle qu’en soit la
forme. En effet, la déclaration des cas d’avortement, le dépistage systématique et le contréle
de mouvement des animaux sont des mesures primordiales pour la protection des cheptels
indemnes. Ainsi, seuls les animaux issus de cheptels officiellement indemnes sont admis a
transhumer ou a étre introduits temporairement ou définitivement dans un autre cheptel.
Par ailleurs, les animaux faisant I'objet d’une transaction commerciale doivent étre soumis a
un controle sérologique. Autant, ils doivent étre accompagnés du document sanitaire officiel

précisant le statut du cheptel d’origine (Gourreau et Bendali., 2008 ; Stringer et al., 2008).

IV.4.2.2. Assainissement des cheptels infectés

Les exploitations infectées, identifiées lors de la surveillance, lors d'un contréle
d’introduction ou a I'occasion d’un avortement, sont placées sous surveillance des services
vétérinaires. Un abattage total ou partiel, un nettoyage et une désinfection des locaux et du
matériel destiné a l'usage des animaux sont entrepris sous la surveillance des services
vétérinaires. Une enquéte épidémiologique est mise en ceuvre pour déterminer la source de
I'infection et les conditions dans lesquelles I'infection brucellique s’est propagée a I'élevage.
Enfin, un vide sanitaire d’au moins deux mois doit étre appliqué sur les patures contaminées

(Gourreau et Bendali, 2008).
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IV.5. Stratégies de contrdle de la brucellose

Diverses stratégies doivent étre adoptées, séparément ou conjointement pour le controle
puis I'éradication des brucelloses animales. Ainsi, trois possibilités sont recommandées : a) la
vaccination généralisée de toute la population animale réceptive ; b) une combinaison de
I’abattage des animaux reconnus atteints (dépistage/abattage) et de la vaccination sélective
limitée a un groupe d’dge (jeunes) donné ou a une zone du pays, en fonction du niveau de
prévalence. Enfin, c) prophylaxie exclusivement sanitaire (dépistage et abattage avec
indemnités, des animaux reconnus infectés ou exposés) lorsque le taux de prévalence est
inférieur a 1% (Lefévre et al., 2003 ; Carter et al., 2004 ; Benkirane, 2001). Le choix d’une
stratégie de lutte dépend d’un certain nombre de considérations dont, la prévalence de la
maladie chez les différentes especes animales et chez ’'homme au moment du démarrage du
programme ; la structure de I'élevage et son mode de conduite ; la capacité des Services
vétérinaires a assurer le suivi permanent de |'état de la maladie et a contréler les
mouvements de bétail ; la prise de conscience ou non, par les décideurs politiques, de la
nécessité d’'un programme de lutte ininterrompu et mené sur de nombreuses années, voire
plusieurs décennies ; les ressources financieres disponibles et la capacité de mobilisation de
ressources supplémentaires ; la coordination et la collaboration entre le ministere de la
Santé et celui de [I'‘Agriculture dans le développement d’une stratégie, I'échange
d’information et la mobilisation des ressources et enfin, la participation la plus large possible
de la communauté des éleveurs, qui doivent étre convaincus, avant le lancement d’un

programme de lutte contre la maladie, de I'intérét de cette entreprise (Benkirane, 2001).
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Partie experimentale

o1



1 introduction :

La brucellose est une maladie infectieuse, contagieuse, commune a de nombreuses espéces
animales et a 'homme, c’est une zoonose de répartition mondiale qui serait responsable de
plus d’'un demi-million de nouveaux cas par an. Elle sévit dans la région méditerranéenne
surtout en milieu rural. L'existence de la brucellose en Algérie remonte au 19éme siécle elle
provoque de lourdes pertes économique malgré un programme de lute basé sur une

prophylaxie sanitaire depuis plus de dix ans.

2 objectifs :

Le travaille représente une étude rétrospective de la brucellose humaine et bovine dont le
but était de décrire I'évolution de la brucellose humaine et bovine en Algérie (48 wilaya) sur

une période de 15 ans (2000-2015).

3 matériels et méthodes :

3.1 récolte d’informations :

Il s’agissait d’une étude nationale de tous les cas de brucellose humaine recensés en Algérie
durant la période 2000-2015 nous nous sommes adressé a I'Institut Nationale de Santé

Publique (INSP) concernant la maladie chez ’lhomme.

3.2 Région d’étude :

Notre étude est réalisée au niveau de I’Algérie un pays du sud de la méditerranée, au nord-
ouest de I'Afrique et au centre du Maghreb. Il est le premier plus grand pays d’Afrique en
superficie, avec un territoire de 2.381.740 km2 dont 3% de terres cultivables et 85% de
désert sur le plan administratif, I'Algérie est divisée en 48 wilayas avec 39,87 million

d'habitants en 2015.
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4 : Résultat :

4.1 : Brucellose humaine :

4.1.1 Evolution des cas de la brucellose humaine dans le temps :

Le taux d’atteint de la brucellose humaine en Algérie varie d’une année a une autre, nous
évaluent I’évolution de ce taux de I'année 2000 a 2015 mentionnée dans le tableau (3) et la
figure (6)

Tableau 3: évolution des cas de la brucellose humaine en Algérie de I'année 2000 a 2015

Année Nombre de cas déclaré
2000 3933
2003 2783
2004 3524
2005 8032
2006 7812
2007 7733
2008 5056
2009 6655
2010 10014
2011 6123
2012 4500
2014 5533
2015 6453
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Figure 6: évolution des cas de la brucellose humaine en Algérie de ’'année 2000 a 2015

D'apres le tableau 3 et la figure 6 nous avons constaté que le nombre des cas en 2000
était bas a raison de 3933 cas, une augmentation marquée a été observé en 2005 avec un pic
de 8032 cas, Le nombre des cas déclarer est diminué en 2008 avec 5056 cas une
augmentation trées marqué qui a révéle que le nombre des cas en 2010 été le plus important
avec un pic de 10014 cas, une chute importante annoncé avec 4500 cas en 2012 et de

nouveau le nombre des cas augmente avec un pic de 6453 cas en 2015

4.1.2. Répartition des cas par Wilaya :

Parmi les 48 willayas de I'Algérie nous avons décelé que certaines communes sont tres

atteintes par contre d’autres sont moyennement ou trés peut atteintes.
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Tableau 4 : Répartition des cas de la brucellose humine selon les wilayas de I’Algérie de
I’'année 2000 a 2015:

Nombre de Nombre de
numéro | Willaya cas numéro | Willaya cas
1 Adrar 15 25 Constantine 106
2 Chlef 16 26 Meédéa 888
3 Laghouat 7216 27 Mostaganem 26
4 Oum El Bouaghi | 1180 28 M'Sila 10453
5 Batna 434 29 Mascara 108
6 Béjaia 44 30 Ouargla 141
7 Biskra 5498 31 Oran 121
8 Béchar 4131 32 El-Bayadh 5122
9 Blida 43 33 lizi 1
10 Bouira 484 34 Bord-Bou-Arréridj 549
11 Tamanrasset 1 35 Boumerdes 15
12 Tébessa 7659 36 El-Taref 36
13 Tlemcen 2112 37 Tindouf 4
14 Tiaret 1146 38 Tissemsilt 134
15 Tizi Ouzou 93 39 El Oued 956
16 Alger 101 40 Khenchela 3390
17 Djelfa 14399 41 Souk Ahras 187
18 Jijel 6 42 Tipaza 11
19 Sétif 907 43 Mila 218
20 Saida 2129 44 Ain Defla 253
21 Skikda 23 45 Naama 2736
22 Sidi Bel Abbes 1733 46 Ain Témouchent 820
23 Annaba 20 47 Ghardaia 2349
24 Guelma 116 48 Relizane 21
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Figure 7: Répartition des cas de la brucellose humine selon les wilayas de I’Algérie de
I'année 2000 a 2015

D’aprées le tableau (4) et la figure (7) nous avons remarqué que le nombre de cas est trés
élevé dans les willayas de Djelfa avec 14399 cas suivi successivement de M’Sila avec 10453
cas, le nombre de cas est élevé dans les wilayas de Tébessa avec 7659 cas, Laghouat 7216
cas, Biskra 5498 cas, El Bayadh 5122 cas, Béchar 4131 cas, pour les autres wilayas on a
enregistré des cas beaucoup plus moins élevés, le nombre de cas dans certains Wilaya est

arrivé alcas.

4.1.3 Distribution des cas de la brucellose humaine avec plus de 4000

cas :

On a constaté qu’on a 7 wilayas avec plus de 4000 cas de brucellose humaine enregistré en
Algérie de I'année 2000 a 2015, Djelfa avec 14399 cas, M’Sila 10453 cas, le Tébessa 7659 cas,
Laghouat 7216 cas, Biskra 5498 cas, El Bayadh 5122 cas, Béchar 4131 cas.
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4.1.3.1 I’évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

de Djelfa de 2000 a 2015

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’'une année a une autre ; nous avons

évalué I'évolution de cette derniére de 2000 au 2015

Tableau 5: Distribution des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Djelfa de
I’'année 2000 a 2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 532 135 147 570 1346 1767 1350 1386 2384 1178 811 1303 1490
de cas
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Figure 8: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Djelfa de I’'année
2000 a 2015

D’apres le tableau (5) et la figure (8) nous avons remarquées une variation de nombre de cas
d’une année a une autre dans la Wilaya de Djelfa ce nombre a dépassé les 1000 cas a partir
de I'année 2006 jusqu'a I'année 2011 avec un pic de 2384 cas en 2010, puis une diminution
en 2012 avec 811 cas, et deux pics consécutif, en 2014 avec 1303 cas et 2015 avec 1490 cas.
Son nombre le plus faible a été enregistré durant les années 2000 jusqu'a 2005 ou il a atteint

135 cas en 2003.
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4.1.3.2 I’évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

de M’Sila de 2000 a 2015 :

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’une année a une autre nous évaluent

I’évolution de cette derniére de I'année 2000 au 2015

Tableau 6: Distribution des cas de la brucellose humaine dans la willaya de M’Sila de
I'année 2000 a 2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 966 363 829 2164 1695 1274 644 598 559 257 406 316 382
de cas
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Figure 9 : Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de M’Sila de I’année
2000 a 2015

D’apres le tableau (6) et la figure (9) nous avons remarqué que le nombre de cas a dépassé
les 1000 a partir de I'année 2005 au 2007 avec un pic trés éléves de 2164 cas en 2005. Ce
nombre a été beaucoup moins élever durant les autre années, le plus faible a été enregistré

en 2011 avec 257 cas.
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4.1.3.3 I’évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

de Tébessa de 2000 a 2015 :

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’une année a une autre nous évaluent

I’évolution de cette derniére de I'année 2000 au 2015

Tableau 7: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Tébessa de I’année 2000 a

2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 727 413 602 1495 1155 644 357 218 280 369 226 530 643
de cas
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Figure 10: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Tébessa de
I'année 2000 a 2015

Les variations de la brucellose humaine selon les années relatée dans le tableau (7) et la
figure (10) dans la Wilaya de Tébessa marquent son pic en année 2005 avec 145 cas, alors

gue son atteinte faible a été enregistrée en année 2012 avec 226 cas.

4.1.3.4 I'évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

de Laghouat de I’année 2000 a 2015 :

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’'une année a une autre nous évaluent

I’évolution de cette derniére de I'année 2000 au 2015.
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Tableau 8: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Laghouat de
I'année 2000 a 2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 198 179 282 670 897 1134 185 575 764 724 542 660 424
de cas
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Figure 11: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Laghouat de
I'année 2000 a 2015

Les variations de la brucellose humaine selon les années relatée dans le tableau (8) et la
figure (11) dans la Wilaya de Laghouat marquent son pic en année 2007 avec 1134 cas, une

chute remarquable a été enregistré en 2008 avec 185 cas.

4.1.3.5 I’évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

de Biskra de 2000 a 2015 :

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’'une année a une autre nous évaluent

I’évolution de cette derniere de I'année 2000 au 2015

Tableau 9: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Biskra de
I'année 2000 a 2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 709 188 284 693 368 494 299 405 584 377 315 366 416
de cas
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Figure 12: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Biskra de I'année
2000 a 2015

D’apres le tableau (9) et la figure (12) nous avons remarqué une variation de nombre de cas
enregistré d’'une année a une autre dans la Wilaya de Biskra, trois pic sont constaté en année
2000, 2005 et 2010 avec respectivement 709 cas, 693 cas, et 584 cas, son nombre le plus

faible a été enregistré en 2003 avec 188 cas.

4.1.3.6 I'évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

d’El Bayadh de I'année 2000 a 2015 :

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’une année a une autre nous évaluent

I’évolution de cette derniére de I'année 2000 au 2015.

Tableau 10: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de El Bayadh de
I'année 2000 a 2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 41 32 8 58 38 172 242 385 2100 599 508 368 521
de cas
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Figure 13: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de el Bayadh de
I'année 2000 a 2015

D’apres le tableau (10) et la figure (13) nous avons remarqué que le nombre des cas est tres
faible de I'année 2000 a 2005, son nombre le plus faible été en 2004 avec 8 cas, ce dernier
augmente a partir de 2005 pour qu’il atteint un pic tres marqué de 2100 cas en 2010, il chute

une autre fois en 2011 a 599 cas et ne dépasse pas les 521 cas en 2015.

4.1.3.6 I’évolution de la brucellose humaine dans la wilaya

de Béchar de I’année 2000 a 2015 :

Le nombre de cas de la brucellose humaine varie d’'une année a une autre nous évaluent

I’évolution de cette derniére de I'année 2000 au 2015.

Tableau 11: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Béchar de
I'année 2000 a 2015

Année 2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Nombre 36 14 72 33 66 130 305 873 829 468 442 412 451
de cas

62



1000
900
800
700 / \\
600 / \\
[\

400 / *--.‘.__*r_,—‘
300 l//l
200

100 ‘h-._"’f"-h~‘p‘——."
0

2000 2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2014 2015

Figure 14: Répartition des cas de la brucellose humaine dans la willaya de Béchar de
I'année 2000 a 2015

D’apres le tableau (11) et la figure (14) nous avons remarqué que le nombre des cas est trés
faible de I'|année 2000 a 2006, son nombre le plus faible été en 2003 avec 14 cas, ce dernier
augmente a partir de 2005 pour qu’il atteint un pic de 873 cas en 2009, il chute une autre

fois en 2011 a 468 cas il augmente légérement a 521 cas en 2015.
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5. discussion

1) Evolution dans le temps :

Le nombre de cas déclarés en Algérie au cour des années (2000-2015) est trés important ;
78151 cas surtout en 2010 avec 100014 cas pourrait étre expliqué par l'insuffisance des
infrastructures sanitaires dans les zones rurales, la consommation de lait crus, et le contact
avec les animaux infectés.

A Travers le territoire national, les cas de brucellose déclaré varient d’'une région l'autre.
Une étude rétrospective menée au niveau de l'institut national de santé publique d’Alger
(INSP) a révele que le nombre de cas le plus élever a été enregistré en année 2010 avec
10014 cas (Institut national de santé publique d’Alger).

La brucellose humaine reste néanmoins un probléme omniprésent de la santé publique
occasionnant des pertes économique contrastant avec une sous déclaration trés probable de

la brucellose animale (institut national de la santé populaire. 2009)

2 Répartition selon les Willaya :

La répartition de la brucellose humaine montre que la willaya de Djelfa été la plus touchée
par la brucellose avec 14399 cas en 16 ans, tandis que dans d’autre Willaya la maladie est
presque absente 1 cas a lllizi et Ain-Temouchent, et moins de 10 cas a Jijel et Tindouf avec

respectivement 6 cas, 4 cas (Institut national de santé publique d’Alger)

3 les willayas les plus touchés :
Nous avons constaté que les willayas les plus touchées en Algerie par la brucellose humaine ;

sont les willayas connues par leurs vastes zones rurales; ou il y’a un grand nombre
d’animaux d’elvage. Par le fait de la transmission de cette zoonose entre I'animal et
I'homme. Les différents programmes de lutte mis en place par les services vétérinaires n’ont
pas encore donné leurs fruits car ils ne sont pas appliqués a cause des contraintes
rencontrées sur terrain. La réflexion a un programme plus adapté a la réalité de nos élevages
avec la participation de tous les acteurs rentrant en jeu est nécessaire a la réussite dans le

contréle de ce fléau, (Ruminant Research, 62, (2006)). La réussite du contréle ou de I'éradication
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d'une maladie est a la fois une science et un art. La part scientifique inclut la connaissance de
la maladie, et la part artistique repose sur I'habilité a estimer réellement le probléeme, a
identifier les facteurs qui influencent le déroulement de la compagne, a la sélection des
mesures appropriées pour la situation existante et finalement a orchestrer l'application des
connaissances scientifiques d'une maniére acceptable pour les différents groupes de

spécialistes intéressés (Minas, A., 2006)
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Conclusion :

Le statut épidémiologique de I’Algérie vis-a-vis de la brucellose est mal connu, bien qu’un
plan de lutte soit appliqué depuis 1995, I'évolution des brucelloses humaine n’a pas notée
d’amélioration réelle et reste variable d’'une année a l'autre, a cause de multiples
défaillances qui existent dans |'application de ce programme qui sont essentiellement le
manque d’hygieéne dont, I'absence d’éducation sanitaire, le non-respect des mesures de
sécurité chez les professionnels.

Tous ces facteurs favorisent la persistance de brucellose humaine et empéchent
I'éradication de cette maladie.
Notre étude en Algérie montre qu’au cours de cette période (2000-2015), le nombre des cas
le plus éleve a été enregistré en 2010 soit 10014 cas. La distribution spatiale a montré que
parmi les 48 Willaya de I'Algérie, les willayas les plus touchées sont en nombre de sept,
Djelfa avec 14399 cas suivis respectivement de M’silla, Tébessa, Laghouat, Biskra, Bayadh, et
Béchar. Ainsi les informations issues de cette actualisation épidémiologique relative a la
brucellose humaine seront sans doute utiles dans I’évaluation de I’efficacité des mesures de

lutte mises en place d’une part et dans la prise de décisions d'autre part.
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