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RESUME

La tuberculose bovine (TBB) est une maladie infectieuse, contagieuse
d’évolution chronique. Elle est due a une infection par M. bovis, transmise a
'homme et a de nombreuses espéces animales. Elle représente un fléau majeur

dans les élevages bovins des pays en voie de développement.

Cette étude consiste a réaliser une inspection post-mortem des carcasses
bovines dans deux abattoirs de la région Centre-Est de ['Algérie durant une
période de 5 mois (1 '* octobre jusqu’a février 2015), dans le but de déterminer la
proportion de lésions suspectes de la tuberculose bovine, ainsi que les facteurs
influengant cette affection. Enfin, nous avons effectué un examen bactériologique
des échantillons suspects, afin de mettre en évidence les agents responsables de

la maladie.

Les résultats montrent que sur un ensemble de 610 carcasses inspectées, 40
présentaient des lésions suspectes, soit une proportion de 6,56%. Ces lésions ont
eté plus fréquentes chez les femelles, chez les animaux agés de plus de 5 ans et
chez les bovins de race croisée. Cependant, I'état d’embonpoint ne semble jouer

aucun réle dans l'infection.

L’examen microscopique a montré un taux de positivit¢ de 37,5%, par
ailleurs, I'isolement et I'identification des colonies ont permis de confirmer un taux
de 77,5% de culture positive, parmi ces derniéres 77,42% étaient Mycobacterium

bovis et 22,58% des souches atypiques.

Cette étude a permis de confirmer I'existence de la tuberculose bovine dans
la région Centre-Est de I'Algérie, et que les bovins de cette région sont plutot
affectés par la tuberculose a Mycobacterium bovis.

Mots clés: Tuberculose bovine, Centre-Est, abattoir, proportion, microscopie,

culture.
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ABSTRACT

Bovine tuberculosis (BTB) is an infectious, contagious chronic disease. It is
due to infection by M.bovis, transmitted to humans and many animal species. It

represents a major threat to cattle in developing countries.

This study has reviewed a post mortem examination of bovine’s carcasses in
two slaughterhouses in middle -east region of Algeria, since 5 months (1 October-
February 2015), in order to determine the proportion of suspicious lesions of
bovine tuberculosis thus to identify operant factors the disease. Bacteriologic
examination of the suspicious samples, in the order identifies to highlight disease

agents.

These results showed that a total of 610 carcasses inspected, 40 had
suspicious lesions of tuberculosis, a proportion of 6, 56%. These lesions were
more frequent in females, and in animals older than 5 years, and in crossbred’s
cattle, However, Body Condition Score (BCS) appear to play no role in developing

the infection.

Microscopic examination showed a positivity of 37, 5%, in addition, the
isolation and identification of strains have confirmed a rate of 77, 5% of positive
culture, of these, 77, 42% of the cultures was Mycobacterium bovis and 22,58%

was atypical strains.

This study confirmed the existence of bovine tuberculosis in middle-east
region of Algeria, and the cattle in this region are more affected by Mycobacterium
bovis.

Key words: Bovine tuberculosis, center-eastern, Slaughterhouse, proportion,

microscopy, culture.
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INTRODUCTION

Dans les pays en voie de développement, I'élevage représente I'un des
principaux piliers de I'économie nationale. Ce dernier est menacé par diverses
pathologies, parmi lesquelles, figure la tuberculose bovine (TBB) [1], qui est une
maladie infectieuse et contagieuse d’évolution chronique, transmise a 'lhomme et

de nombreuses espéces animales [2].

La TBB représente un fléau majeur de I'élevage bovin [3], elle persiste et
continue de causer des pertes importantes dans ce secteur, avec des graves
conséquences sur la santé publique en particulier dans les pays ou les
programmes de surveillance et de contréle sont faibles ou inexistants [4].

Dans les 55 pays africains, seuls sept (Afrique du Sud, Algérie, Burkina Faso,
Cameroun, Maroc, Namibie, Zambie) utilisent les tests tuberculiniques et

I'inspection post mortem pour la surveillance de la maladie [5].

Malgré la mise en place de ces programmes d’éradication, la TBB persiste en

Algérie [6], et les foyers sont repartis sur tout le territoire national [7].

La TBB a fait I'objet de quelques investigations (anatomopathologique,
bactériologique et caractérisation moléculaire) menées par Sahraoui et ses
collaborateurs [6] ; [8] et par Kardjadj [9], au niveau des abattoirs de la région
Nord de l'Algérie. Ces travaux ont pu confirmer I'existence de la maladie mais

aussi identifier les souches des mycobactéries responsables.

Dans ce cadre, nous nous somme intéressés a effectuer une étude dans la
région Centre-Est de I'Algérie, puisque a notre connaissance, trés peu d’études

ont été consacrées a la TBB dans cette région, dont les objectifs:

= Déterminer la proportion des lésions suspectes de la tuberculose bovine
dans deux abattoirs de cette région.
= Isoler et identifier les agents responsables de la TBB.

= Déterminer les facteurs influengant la proportion de la maladie.



PARTIE BIBLIOGRAPHIQUE
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CHAPITRE 1
NOTIONS GENERALES

1.1. Définition

La tuberculose bovine est une maladie animale chronique, elle est
caractérisée par le développement progressif de Iésions granulomateuses
préférentiellement dans le tissu pulmonaire [4]. L’infection est principalement
provoquée par Mycobacterium bovis. Elle se transmet de I'animal a 'homme et
vice-versa, il s’agit d’'une zoonose [10]. C'est une maladie a déclaration obligatoire
[11].

1.2. Historique

La tuberculose est une affection trés ancienne [12]. Elle a été décrite par
Hippocrate sous le nom «phtisis» et ses |ésions ont été diagnostiquées sur des

momies égyptiennes [13].

= En 1810, Laennec effectua une étude clinique et nécrotique compléte de la
maladie [14]. Dans la méme période, Carmichael rapportait que Ila
tuberculose bovine se transmettait a 'homme par la consommation de
viande ou de lait infecté [15].

= En 1865, Jean-Antoine démontra expérimentalement le contagieux de la
tuberculose [16].

= En 1882, Robert Koch, identifia et cultiva I'agent responsable de la
tuberculose, ce bacille fit surnommeée BK pour « bacille de Koch » [17].

= En 1890, Koch mit au point la tuberculine dans I'application au diagnostic

allergique de la maladie, proposé par Guttman [18].
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= En 1898, Theobald Smith fit la distinction entre M.bovis et M.tuberculosis
sur la base de leurs caractéristiques culturales in vitro et I'étude de leur

virulence [19].

Avec la découverte de I'agent causal, la lutte contre la maladie pouvait réellement

commencer.

= En 1908 a 1920, une souche de M.bovis flt repiquée sur une pomme de
terre biliée par Calmette et Guérin et le BCG flt appliqué a 'homme pour la
premiére fois en 1921[14].

= En 1944, plusieurs antibiotiques furent découverts, notamment les cinq
antituberculeux de premiére ligne [20].

= Runyon, 1959 décrit un systeme de classification pour mycobactéries selon
la vitesse de croissance (lente ou rapide).

= En 1985, la séquence d’insertion IS900 a été découverte. 1S900 était la

premiere séquence d’'insertion d’ADN trouvée chez les mycobactéries [21].

1.3. Importance : La tuberculose a une triple importance

1.3.1. Economique

L’impact économique de la tuberculose bovine sur la production animale est
extrémement difficile a déterminer avec précision [4]. Néanmoins, la maladie

entraine des pertes en viande (saisies aux abattoirs) et en lait [22].

En Algérie, d'énormes pertes liées a la saisie des carcasses aux abattoirs ont
été déclarées d'aprés la Direction des Services Vétérinaires. Ces saisies sont
estimées a plus de 2 milliards de dinars durant la période qui s'étend de 2006 a

2010 et de prés de 300 millions de dinars chaque année [7].

L’impact sur les échanges internationaux des animaux ainsi que les codts de
mise en ceuvre des programmes de surveillance et de contrdle de la maladie [4],
exemple : en France, la lutte contre la tuberculose en 2010 et 2011 représentait
environ 20 millions d’euros, dont environ 75% en assainissement des foyers

(indemnisation des animaux abattus) [22].
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1.3.2. Médicale

Un animal tuberculeux le reste jusqu’a la fin de sa vie, car en médecine
vétérinaire, on ne doit pas entreprendre le traitement. Cela peut aboutir a un
risque permanent de contamination pour d’autres espéces animales et méme pour
'homme [23].

1.3.3. Hyqgiénique

La tuberculose bovine est une zoonose qui peut avoir des conséquences
graves pour la santé publique. L’incidence de la tuberculose humaine due a
M.bovis varie considérablement d’'un pays a l'autre, dans les pays développés
M.bovis représente généralement une partie insignifiante de I'ensemble des cas
de tuberculose chez 'homme [4]. Ex : en 2010, les cas humains de tuberculose a
M.bovis ne représenteraient que 0,4% des cas de tuberculose humains déclarés

en Europe [24].

Par ailleurs, dans les pays ou la lutte contre la tuberculose bovine n’est pas
organisée, la proportion des cas de tuberculose humaine d’origine bovine peut

représenter jusqu’a 30% des cas de tuberculose humaine [22].

1.4. Caractéres bactériologiques

1.4.1. Taxonomie

Les bacilles tuberculeux sont des bactéries classées dans :

= Ordre des Actinomycetales.

= Sous ordre des Corynebacterineae

» Famille des Mycobacteriaceae.

= Genre Mpycobacterium, qui contient lui-méme plus de 100 espéces
différentes [25].
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Plusieurs classifications des mycobactéries ont été faites. Parmi celles-ci,
une classification basée sur le pouvoir pathogéne est régulierement utilisée [26].

Dans la famille des Mycobactéries, on distingue deux groupes :

1.4.1.1. Mycobactéries pathogénes

Elles sont dominées par deux groupes: le complexe Mycobacterium

tuberculosis (CMT) et Mycobacterium avium intracellulaire (MAC) [14].

= Mycobacteries pathogénes appartenant au CMT

Toutes les mycobactéries capables de causer la tuberculose sont regroupées
dans le complexe Mycobacterium tuberculosis, dont 'hnomologie entre leurs ADN
est trés élevée (> 99,9%) [27] ; [28].

Ce complexe inclut différentes espéces tuberculeuses comme : M.tuberculosis,

M.bovis, M.caprae, M.africanum, M.microti, M.canetti, M.pinnipedi [26].

=  Mycobacteries pathogénes n’appartenant pas au CMT

Ces mycobactéries sont responsables des maladies graves mais différentes
de la tuberculose [25].
a) Mycobacterium avium intracellulaire (MAC), scindé en trois sous espéces :
1) M. avium subsp avium.
2
3

b) M. leprae : aussi appelé bacille de Hansen, qui infecte ’lhomme [30] ; [31].

M. avium subsp paratuberculosis.

M. avium subsp sylvaticum [29].

)
)
)
)

1.4.1 .2. Mycobactéries atypiques (non tuberculeuses)

Toutes ces mycobactéries sont susceptibles de se multiplier chez 'homme et
de provoquer des maladies simulant a la tuberculose que l'on appelle

mycobactériose [32]. Elles sont classées en deux catégories :

a) Mycobacteries opportunistes : qui provoquent des infections souvent bénignes,
mais cliniquement identiques a la tuberculose [14], citons par exemple, M. avium

intracellulaire, M. kansassi, M.xenopi, M. ulcerans, M. gordonae.
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b) Mycobacteries saprophytes: sont trés nombreuses dans la nature,

M.flavescens, M.phlei, M.smegmatis, M.vaccae [14].

1.4. 2.Morphologie

Les mycobactéries sont définies comme des bacilles droits Iégérement
incurvés (Cf. Figure 1.1), mesurent entre 0,2 & 0,6um de diameétre sur 1 & 10um
de longueur. Ces bacilles sont immobiles, nom sporulés, ni capsulés parfois

ramifiés [33].

Figure 1.1: Morphologie des mycobactéries (microscopie électronique) [34]

Les mycobactéries sont liées phylogénétiquement aux bactéries a Gram

positif, méme si leur coloration de Gram est souvent faible ou variable [35].

Toutes les bactéries de I'ordre des Actinomycetales possédent une propriété
tinctoriale particuliére : elles ne se décolorent pas sous I'action combinée d’un
acide fort et de I'alcool et sont ainsi qualifiées d’Acido-alcoolo-résistantes (A.A.R).

Cette propriété est liée a la structure de leur paroi cellulaire [25].

La paroi des mycobactéries est trés riche en lipides (60% des constituants),
ce sont la plupart des acides mycoliques, car ces derniers constituent une barriére
hydrophobe empéche [l'action décolorante des acides et des alcools [36].

Au microscope électronique, on distingue trois couches :
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couche basale : est composée des peptidoglycanes dans lesquels sont
fixés des polyméres d’arabinose et galactose « arabinogalactane ».

couche intermédiaire : est composée d’acides mycoliques qui estérifient
'arabinogalactane en acide gras trés longues chaine forment alors les
cires, la présence de ces cires dans la paroi est la cause de I’Acido-alcoolo-
résistance [37].

Couche externe : contient des sulfolipides, des phospholipides et lipo-
arabino-manane. En fait la structure externe est variable selon les espéces,
notamment seules les souches virulentes possédent du mycolate de

tréhalose appelé également « cord factor » [38].

1.4. 3.Génome

Le génome des mycobactéries est trés riche en GC% (=65%) et

étonnamment peu polymorphe par rapport a sa taille (4,4Mb). Les zones les plus
polymorphes se localisent essentiellement dans deux types de structures

geénétiques :

Des segments de géne codant pour les protéines dont la variabilité est
susceptible d’apporter un avantage sélectif aux bactéries.
Des séquences non codantes, comme des séquences d’insertion ou des

séquences répétitives.

Ces structures polymorphes sont concernées par les techniques de typage

moléculaire des mycobactéries.
a) Des séquences d’insertion, en particulier ''S6110.

b) Des séquences répétitives, en particulier trois d’entre elles :

la région DR « Direct Repeats » c'est-a-dire séquences répétées directes.
Les PGRS, pour « Poly GC Rich Sequnces » c'est-a-dire séquences riche
en GC, ce taux étant d’environ 80%.

VNTR, pour « Variable Number Tandem Repeats » c'est-a-dire séquences

répétées en tandem en nombre variables [39].
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1.4. 4.Biologie

1. Caracteéres culturaux

Les bacilles tuberculeux sont des bactéries aérobies ou micro aérophiles,
dont la culture est lente de dix jours a deux mois selon le type de bacille [40].lls
ne sont pas capables d’assurer leur croissance sur les milieux bactériologiques

usuels et nécessitent 'emploi de milieux spéciaux [14].

2. Caractéres biochimiques

Trois épreuves biochimiques simples permettent de faire la distinction entre

les bacilles du complexe tuberculosis et mycobactéries non tuberculeuses.

= Recherche de catalase

Les mycobactéries synthétisent des catalases qui se caractérisent par leur
thermo-sensibilité ou leur thermo-résistance & 68 C’. Ce test permet de
différencier les espéces du groupe tuberculosis dont la catalase est thermolabile,
des mycobactéries atypiques qui possédent une catalase thermostable.

= Recherche de 'acide nicotinique (niacine)

La plupart des mycobactéries métabolisent la niacine. Ce test permet le

diagnostic différentiel de M.tuberculosis au sein des mycobactéries de son groupe.

= Recherche de nitrate réductase

Parmi le groupe du complexe tuberculosis, seul M.tuberculosis réduit de

facon constante les nitrates [41].

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

(PNB) auquel les mycobactéries non tuberculeuses sont résistantes [42].

Toutes les espéces de mycobactéries sont résistantes au TCH
(Hydrazide de l'acide thiophéne-2-carboxylique) y compris M.tuberculosis, seuls
M.bovis et le M.bovis BCG sont sensibles [43].
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3. Sensibilité et résistance aux agents physico-chimiques

Les mycobactéries sont sensibles a la chaleur (détruites aprés une exposition
de 20 minutes a 60 C°, 20 secondes a 75 C°) [44], aux rayons ultra-violets, a
'iode, a l'alcool, aux dérivés phénoliques, aux hypochlorites et au formol. Le
bacille tuberculeux est néanmoins sensible a certains médicaments (traitement de

la tuberculose humaine) [14].

En revanche, elles résistent bien au froid (+4 C°), a la dessiccation [43].
Les mycobactéries sont beaucoup plus résistantes que les bactéries usuelles aux
antiseptiques et désinfectants chimiques, elles résistent aux acides et aux bases
en solution, aux antibiotiques usuels (pénicilline, tétracycline, et

chloramphénicol...) [14].

4. Facteurs de virulence

Le développement de la tuberculose dépend de la capacité des
mycobactéries a survivre et se multiplier dans les macrophages de I'héte. La
virulence de ces bactéries est un phénomeéne multifactoriel, nécessitant la
participation de plusieurs éléments. Les bacilles tuberculeux possédent des
constituants des membranes cellulaires : de peptidoglycane, arabinogalactane,
acides mycoliques tel que Cord Factor ou autres glycolipides ont été impliqués
dans la pathogénése de la maladie. Les glycolipides et les sulfolipides semblent
promouvoir la survie des bacilles tuberculeux dans les macrophages en inhibant la

formation de phagolysosomes [45].

1.5. Conditions d’infection

Elles dépendent de pouvoir pathogéne du bacille tuberculeux d’une part et de

la réceptivité et sensibilité de I’hbte d’autre part.

1.5.1. Facteurs tenant aux bacilles tuberculeux

Quantité de I'inoculum : une dose minimale, variable selon I'espéce inoculée et de

la voie de pénétration du bacille.
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Voie d’inoculation : I'inoculation intra-nasale chez les veaux de 10* CFU entraine

le déclanchement de l'infection, et pour une contamination par ingestion, la dose

infectante est beaucoup plus élevée, elle est de 'ordre de 107 bactéries [46].

Répétition des doses : I'inoculation d’'une dose unique de bacilles tuberculeux peut

n’entrainer que des Iésions bénignes évoluant vers la stabilisation, des doses plus
faibles mais répétées dans le temps, loin de susciter le développement d'une

immunité, favorisant 'apparition d’'une tuberculose évolutive.

Virulence de la bactérie : les bacilles peu pathogénes déterminent une tuberculose
localisée limitée au complexe primaire, alors que les bacilles tres virulents

induisent des Iésions exsudatives[14].

1.5.2. Facteurs tenant a I'h6te

La sensibilité des bovins est multifactorielle :
(1)Age :

De nombreuses études dans divers pays ont identifié 'age comme un facteur
de risque [47]. La tuberculose bovine étant une maladie a processus tres lent, les
animaux infectés jeunes développeront la maladie a un age beaucoup plus

avance [3].
(2)Sexe :

Il semble que les facteurs de risque liés au sexe soient a relier aux habitudes
zootechniques (prédominance de femelles dans I'élevage bovin, abattage des
males et des femelles a des ages différents)

(3)Race :

La race a été identifié¢e comme un facteur de risque surtout dans les études
africaines, ou les races européennes importées peuvent étre moins résistantes
que les races croisées. La différence peut étre expliquée par la direction différente
[47], c'est l'utilisation d’'une race dans un type de production précis qui est a
prendre en compte, par conséquent la race n’est pas un facteur de risque a

proprement parler [48].
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(4) Etat général:

Les facteurs entrainant une diminution de I'état général comme les carences
alimentaires ou le stress occasionné par des conditions d’élevages intensives

augmentant la sensibilité au bacille tuberculeux [3].
(5) Facteurs tissulaires locaux :

La structure du tissus, la richesse de la vascularisation et du systéme
macrophagique local, interviennent dans la morphologie des lésions (les Iésions
exsudatives sont plus fréquentes dans les tissus laches et les cavités préformées)
[14].

1.6. Expression clinique et Iésions observables

1.6.1. Physio -pathogénie

Aprés pénétration dans I'organisme, M.bovis est a l'origine d’une infection qui

se déroule généralement en deux étapes :

Premiéere étape : primo-infection

Au cours de la premiére phase qui dure quelques semaines, le bacille est
phagocyté par les macrophages dans lequel il est détruit ou résiste a lyse
macrophagique par inhibition de la fusion phagosome-lysosome, puis se multiplie
[49].la multiplication locale conduit en 8 a15 jours a la formation d’'une lésion
initiale « le chancre d’inoculation ». Cette Iésion se double, a la faveur du drainage
lymphatique des bacilles, d’'une lésion tuberculeuse des nceuds lymphatiques

locorégionaux.

L’association de chancre d’inoculation et 'adénopathie constitue le complexe
primaire, dont la localisation révele la porte d'entrée de l'agent infectieux
(pulmonaire dans 95% des cas chez les bovins et les autres ruminants) [14].

Le complexe primaire peut évoluer selon trois modes différents: la

stabilisation avec un réveil possible des bactéries aprés un délai plus ou moins



26

long, la guérison avec destruction des bacilles et cicatrisation des lésions, ou la
généralisation précoce avec multiplication active des bactéries et embolisation.
L’évolution dépend essentiellement de la quantité de bacilles inoculée, de I'état

générale de I'animal et de son age [40].

Deuxiéme étape : tuberculose secondaire

La réinfection se fait en réalité par la voie interne, elle résulte d'une
prolifération de proche a proche, les lésions sont regroupées dans un seul
organe : tuberculose chronique d’organe [14], si les défenses de I'organisme sont
efficaces. Dans le cas d’'un affaiblissement général, la surinfection se propage
traduisant une tuberculose de généralisation tardive : tuberculose miliaire ou

tuberculose causeuse de surinfection [40].

1.6.2. Mécanismes immunitaires mis en jeu

La réponse immunitaire mise en place par 'organisme infecté par M.bovis est
exclusivement cellulaire dans la phase asymptomatique de la maladie [50]. Lors
de la primo-infection et au début de linfection, peu d’antigénes bactériens sont
excrétés par les macrophages infectés dans le milieu extracellulaire. Ceci explique
le faible niveau de la réponse humorale spécifique. Ce n’est qu’a la phase tardive
(symptomatique) de I'infection que peuvent apparaitre les anticorps [51].

1.6.3. Symptémes

La période d’incubation s’étale sur plusieurs mois ou plusieurs années. [4] ce

n’est qu’a un stade tardif de la maladie que le bovin présentera des symptoémes.

Parmi ces symptédmes, on compte I'hypertrophie des ganglions lymphatiques,
de la fievre, la perte d’appétit, un état de faiblesse et amaigrissement.
L’hypertrophie des ganglions lymphatiques et des nodules peut conduire a un
rétrécissement du pharynx, des poumons ou de l'intestin et entrainer ainsi des

difficultés respiratoires, une toux, en alternance diarrhée et constipation [10].
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1.6.4. Lésions

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

(faible part des animaux adultes <5%) [10].

a. Aspect macroscopique

Les lésions macroscopiques retrouvées chez les animaux atteints de

tuberculose peuvent étre de deux types :

(1) Localisées (tubercules) : au début les foyers de nodules se présentent sous
forme des petits nodules blancs (miliaires) qui grossissent (figure 1.2),
se caséifient et se calcifient (figure 1.3). La caséification entraine une nécrose des
tissus et une transformation en masse jaunatre de consistance crémeuse, séche

et friable (aspect semblable a du fromage frais) ou d’aspect granuleux [10].

Figure 1.2 : altération de la plévre Figure1.3 : Poumons et NL altérés

(maladie perliere) [10] (caséification et calcification) [10]
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(2) Etendues et mal délimitées (les infiltrations et épanchements tuberculeux) :

= |es infiltrations : sont des lésions mal délimitées de nature exsudatives,

etendues a tout un territoire ou un organe (surtout dans les poumons).

= Les épanchements : sont observés dans les cavités séreuses (pleurésie,

péricardite, péritonite) parfois dans les articulations ou les méninges. Il
s’agit d’'un exsudat inflammatoire séro-fibrineux ou séro-hémorragique riche

en cellules lymphocytaires [52].

b. Aspect microscopique

La Iésion microscopique de base la plus représentative et considérée comme
spécifique est le « follicule tuberculeux », celui-ci est formé par un centre
nécrotique homogéne (caséum) [52]. La zone a proximité de la zone nécrotique
contient souvent des cellules épithélioides et des cellules géantes multinuclées qui
contiennent plusieurs noyaux en fer a cheval ou en forme anneau [45]. D’une
couronne plus en périphérie de lymphocytes et de neutrophiles [53]. L'évolution de
cette lésion peut se réaliser dans le sens d’'une calcification du caséum, avec

fibrose périphérique [14].

1.7. Tuberculose zoonotique

1.7.1. Circonstance et la voie de I'infection des humains par M. bovis

La tuberculose se transmet habituellement des animaux aux humains par
consommation de produits laitiers non pasteurisés provenant des vaches infectées
[4].En particulier dans les pays en développement [54]. La transmission de
I'infection peut également se produire par voie aérienne, en particulier lorsque les
humains travaillant dans le voisinage immédiat des animaux infectés, [4] ou par
inoculation accidentelle a laquelle sont exposés ceux qui manipulent des Iésions
tuberculeuses (vétérinaires, ouvriers d’abattoir...) a la suite des blessures

cutanées [29].
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Dans les pays développés, l'infection peut étre due a la consommation des
abats ou de viandes infectés sans cuisson adéquate qui pose un risque modére,
car une dose orale élevée des mycobactéries est suffisante pour établir I'infection
[54].

1.7.2. Particularité de l'infection humaine par M.bovis

Du point de vue des caractéristiques cliniques, radiologiques et
pathologiques la tuberculose due a M.bovis ne peut étre distinguée de celle due a
M.tuberculosis. Cependant, M.bovis infecte les hommes par le lait contaminé et ne
se caractérise pas par une infection pulmonaire mais par une lymphadénopathie
cervicale suite a la colonisation et linfection des bacilles du lait dans les
amygdales ou le pharynx. La tuberculose pulmonaire due a M.bovis est assez rare
et la plupart des cas rencontrés se limitent aux zones rurales et font probablement
suite a une infection aéroportée par des bovins malades [55]. « Les formes extra-

pulmonaires sont sept fois plus nombreuses que les formes pulmonaires » [29].

1.7.3. Localisation géographique

Dans les pays ou la tuberculose bovine est endémique et en absence de
programme de lutte, le risque des cas humains infectés par M.bovis est élevé
(certains rapports ont spéculé que M. bovis représentait 10 a 15% des cas de
tuberculose humaine dans les pays en développement). Au contraire dans les
pays ou le dispositif de lutte s’est avéré efficace, la prévalence de tuberculose
bovine est faible et le risque de zoonose est alors rare (incidence <2% aux Etats-
Unis d’Amérique) [4].
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CHAPITRE 2
ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE

2.1 .Epidémiologie descriptive

2.1.1. Répartition géographique

++ Dans le monde

La répartition géographique de la tuberculose bovine a radicalement changé
ces dernieres décennies. Avant l'introduction des mesures de controle dans les
pays développés, la tuberculose était largement repartie a travers le monde.
Les programmes d’éradication visant a débarrasser les troupeaux infectés ont
pratiguement éliminé la tuberculose dans ces pays, aujourd’hui, de nombreux
pays en Europe et en Amérique du nord ainsi que 'Australie sont indemnes de la

maladie [4].

Dans les pays en développement, les données sur la prévalence de la
tuberculose bovine sont infimes. Cependant, il existe suffisamment de preuves
pour indiquer que la prévalence de la maladie est trés élevée dans ces pays, en

particulier I'Afrique, I'’Asie et 'Amérique latine [4].
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Figure 2.1 : Répartition géographique de la tuberculose bovine dans le monde de

juillet & décembre 2012 [56]

< En Afrique

La tuberculose a M.bovis est largement distribuée dans les populations
animales en Afrique. Mais avec un taux de prévalence individuelle trés variable
d’'une zone géographique a une autre [3], jusqu’a 10,8% au moyenne (Afrique
de I'Est) [56]. Les indications sur la prévalence de la tuberculose bovine sont
trées rares [57], et l'information disponible ne représente pas forcement la
situation épidémiologique réelle de la maladie [4]. La difficulté a déterminer le
taux de prévalence réelle de la tuberculose bovine en Afrique est imputable a
I'insuffisance des moyens matériels et humains fournis par les états [3]. (90%
de la population bovine africaine n’est soumise a aucun test de control du
M.bovis)[58].

La tuberculose occupe une place plus ou moins importante dans les
pays Africains, elle fait partie des six maladies considérées comme majeures
et prioritaires [59].
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s En Algérie

L’Algérie est un pays reconnu infecter de la tuberculose bovine. Malgré la
mise en place des programmes d’éradications, la maladie persiste dans tout le
territoire national [6]. Ces programmes d’éradication ont rencontré beaucoup de

contraintes :

v" L’indemnité des éleveurs pour les abattages des bovins reste inferieure a la
valeur réelle (ne dépasse pas 35% de la valeur bouchére de I'animal) [60] ;

v' Le non suivi des animaux tuberculeux de l'abattoir vers leur élevage
d’origine) ;

v' Le caractére non obligatoire des dépistages.

Cette situation conduit d’'un coté, a décourager les éleveurs a coopérer avec
les programmes de prophylaxie, a augmenter le risque de propagation de la
maladie [61]. De ce fait, I'introduction de deux mesures réglementaires de santé
publique destinées a prévenir la transmission du bacille tuberculeux des bovins a
'homme, s’avére nécessaire. Ces mesures obligatoires sont la pasteurisation du
lait et 'abattage systématique des bovins réagissant positivement a la tuberculine
[62].

Devant cette contradiction, il est impératif de revoir la stratégie mise en place,
et d'adapter a la réalité du terrain en sensibilisant toutes les parties concernées
pour arriver a controler cette affection [60].

2.2. Epidémiologie analytique

2.2.1. Source de contamination

La contamination peut se faire a partir d’'animaux infectés ou de matiéres

virulentes.

1. Animaux infectés

Bien que les bovins soient considérés comme héte véritable de M.bovis, la
maladie a été signalée chez beaucoup d’animaux domestiques et sauvages
[63].
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=  Animaux domestiques

Les troupeaux d’animaux de rente constituent le réservoir principal de
M.bovis, on entend les bovins en particulier, mais aussi les chévres, les moutons,

les chameaux, les dromadaires et les rennes [64].

= Faune sauvage

Depuis la fin des années 1960, la tuberculose bovine a été décrite dans la

faune sauvage de plusieurs pays dans le monde [65].

Les animaux sauvages peuvent agir comme hétes réservoirs en maintenant
et propageant l'infection par la transmission intra-espéces [4], et éventuellement
retransmettre la tuberculose aux bovins (transmission retour). C'est le cas du
blaireau au Royaume-Uni, du phalanger renard en Nouvelle-Zélande ou du

sanglier dans certaines régions Nouvelle-Zélande ou du sanglier d’Espagne [65].

Dans d’autres situations, les mammiferes sauvages peuvent constituer des
réservoirs secondaires de linfection, celle-ci disparaissant naturellement si le
réservoir primaire est éradiqué. C’est le cas du sanglier en Australie, ou du furet

en Nouvelle-Zélande [65].
Enfin, les animaux sauvages peuvent étre des culs de-sac épidémiologiques,
incapables d’entretenir ni de transmettre la maladie, cas des carnivores sauvages

ou du sanglier en ltalie [65].

2. Matiéres virulentes

Ce sont principalement le jetage, la salive, et les expectorations. Les
aerosols sont la plus grande source de contamination, puisque la localisation de la

tuberculose est pulmonaire dans la majorité des cas [49].
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Le lait, les urines, et les féces sont également sources de contamination mais
d'importance bien moindre. Les organes, les ganglions et les muscles proches de

foyer tuberculeux sont virulents [66].

2.2.2. Modes de transmission

a. Transmission horizontale

La transmission peut étre directe par contact étroit, ou indirect par exposition

aux bactéries viables dans un environnement contaminé [47].

= Transmission directe s’opére par des contacts étroits et prolongés entre un
individu sain et un individu infecté [67], lors de la cohabitation, au sein des
paturages ou lors de regroupements de bovins [66].

= Transmission indirecte par l'intermédiaire des locaux, paturages, aliments

et eaux contaminés ou des produits d’origine animale virulents [14].

b. Transmission verticale

Elle semble étre trés rare [54] (environ 1% des veaux nés de méres
tuberculeuses susceptibles d’étre infectés congénitalement) [47]. L'infection se
produit par l'intermédiaire des vaisseaux ombilicaux, suite a une infection de

'utérus de mere.

Une transmission pseudo-verticale, se produire a partir des vaches en
lactation a leurs progénitures par consommation de lait infecté, ou tout simplement

par un contact étroit entre la mére et son veau [54].

2.2.3. Voies de transmission

Il'y a plusieurs voies de transmission de l'infection par M.bovis, mais les

principales sont la voie respiratoire et gastro-intestinale (Cf. tableau 2.1) [54].
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Tableau 2.1 : Les principales voies de transmission de M.bovis [54].
Description Dose infectante Lésions
Inhalation -Les aérosols générés Trés faible Au niveau des NL de
(plus courante) par la toux, I'appareil respiratoire
éternuement
-Fourrage, eau Plusieurs millions de Au niveau des NL
Ingestion contaminés par les bacilles mésentériques
(commune) sécrétions nasales,
I'urine, féces.
-Lait infecté.
Transcutané -Contamination des inconnu
(rare) abrasions existantes -

2.3. Epidémiologie synthétique

2.3.1. Origine de l'infection au sein de I'élevage

Pour un élevage indemne, trois possibilités de contamination existent, elles

sont résumées

dans la figure 2.2.

CYCLE EPIDEMIOLOGIQUE DE LA TUBERCULOSE BOVINE

INTRODUCTION

—

VOISINAGE

= Contact entre bovins
au paturage ;

K\ (l ELEVAGE INDEMNE en commun
Achat de bovin, ﬂ = Cerfs (N-Zélande),
i : sangliers (Espagne),
prét, pension. Vst | Dlares (6 Eromagne
WA L
LASAN LA
PERSISTANCE

= Désinfection insuffisante

¢ Persistance d'un individu infecté
(bowin, animal de compagnie, humain, etc...)

» Matériel (bétaillére)

Figure 2.2 : modéle explicatif de I'origine de la tuberculose dans un élevage bovin
[68].
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1. Introduction d’un animal infecté

L’introduction d’un animal infecté représente un important facteur de risque
d’apparition de la tuberculose dans un cheptel bovin indemne. Cette introduction
peut étre due a 'achat d’un animal infecté en provenance d’un marché de bétalil

ou d’'une autre ferme d’élevage ou bien au prét d’un animal tuberculeux [24].

2. Voisinage

Le voisinage est également un facteur de risque classique d’infection car il
favorise les contacts entre animaux. La contamination se produit alors par contact
direct entre animaux (patures communes) ou indirect (diffusion par I'air ou par
'eau via par exemple un ruisseau commun traversant ou séparant deux
exploitations) [24].

Les animaux domestiques présents au sein d’exploitation font également

partie de la catégorie « voisinage » [69].

Un voisinage avec la faune sauvage : les animaux sauvages qui peuvent
contaminer les bovins par contact soit probablement rare, ou indirect est plus
fréquent par la contamination de I'environnement, d’eau et des aliments par les

déjections de ces animaux [4].

3. Résurgence d’une ancienne souche

La résurgence d'une infection ancienne, c'est-a-dire la réapparition de la
tuberculose dans un élevage atteint puis assaini sans nouvelle introduction de
M.bovis [70]. Peut étre liée a plusieurs mécanismes. Tout d’abord, quand le
troupeau ne subit pas un abattage total, l'infection peut persister dans le troupeau
chez un bovin infecté faiblement réagissant (ou non réagissant) aux tests de
dépistage. La récidive peut également étre liée a la persistance a bas bruit du
bacille dans I'environnement, notamment quand la désinfection est insuffisante
[24].
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CHAPITRE 3
DIAGNOSTIC ET DEPISTAGE

3.1. Diagnostic clinique et nécropsique

3.1.1. Examen clinique

L’évolution de la pathologie est généralement insidieuse et difficilement
détectable chez I'animal vivant, ce n’est qu’a un stade tardif de la maladie que le
bovin présentera des symptédmes [10], ces derniers ne sont pas spécifiquement
distinctifs de la maladie [71]. De ce fait le diagnostic clinique de la tuberculose est
difficile a établir.

3.1.2. Examen nécropsique

Le diagnostic de la tuberculose a l'abattoir est basé essentiellement sur
I'existence de lésions macroscopiques évocatrices de la maladie [72]. Ces Iésions
ne sont visibles que tardivement et peuvent étre confondues avec d’autres
infections que la tuberculose [73]. Par conséquent, l'inspection des viandes ne
permet de détecter que 55% des cas de la tuberculose bovine [3].

3.2. Diagnostic expérimental

= Méthodes directes

3.2.1. Examen histologique

Examen histopathologique est un outil fiable, plus rapide par rapport a la
culture, en outre, cette méthode permet d’identifier des Iésions typiques de
mycobactéries [74], elle n’est donc pas spécifique de M.bovis et nécessite un

isolement bactériologique [73].
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3.2.2. Examen microscopique

Examen microscopique direct demeure un outil trés simple et rapide
renseignant sur la présence de BAAR dans les échantillons biologiques. Cette
étape clé repose le plus souvent sur une coloration fluorescente a I'auramine, plus

sensible que celle de Ziehl-Neelsen (coloration de référence) [75].

a. Coloration de Ziehl-Neelsen

Cet examen utilise l'action de la fuchsine phéniquée, suivie d'une
décoloration a l'acide et 'alcool avec recoloration avec le bleu de méthyléne, il
permet d’observer, aprés examen a I'immersion, des bacilles rouges sur un fond
bleu [76].

b. Coloration a 'auramine

Le colorant se fixe sur le bacille et lui confere une fluorescence qui persistera
aprés l'action combinée de l'acide et de l'alcool [76]. La lecture requiert un
microscope a lampe a mercure, les BAAR apparaissent sous forme des bacilles

jaunes fluorescents sur un fond rouge [75].

L’examen microscopique met en évidence les BAAR sans faire la distinction
entre les bacilles tuberculeux et mycobactéries atypiques. Il est peu sensible car il
n‘est positif que lorsque la concentration bacillaire est au moins égale
10* bacilles / ml [77].

3.2.3. Culture bactérienne

En raison des exigences nutritives et la croissance lente des bacilles
tuberculeux, il est nécessaire d’employer des milieux de culture enrichis et avant
les ensemencer, de deébarrasser les prélevements des micro-organismes

commensaux dont la croissance est rapide [78] ; [79].

La décontamination des prélévements repose sur la propriété que les
mycobactéries résistent mieux a certains antiseptiques que les autres bactéries.

Les produits utilisés sont la soude ou un acide dilué. Le protocole de la
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décontamination doit étre soigneusement respecté pour réduire les risques de
contamination de la culture sans tuer trop les mycobactéries [78]; [79]. Malgré
toutes les précautions, 2 a 5% des cultures soient souillées par insuffisance de
décontamination et 50 a 90% des mycobactéries viables sont cependant tuées
[80].

Les échantillons sont mis en culture soit sur un milieu a base d’oeuf ou a

base d’agar, soit en milieu liquide [81].

3.2.3.1. Milieux solides

a. Milieux solides a I'ceuf coaqulés

= Milieu de Lowenstein-Jensen

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

contrastante, qui permet la detection des petites colonies [21].

Sur le milieu de Lowenstein-Jensen, les colonies de M.bovis sont
dysgoniques, non pigmentées et la sur face lisse d’abord plates elles deviennent
ensuite bombées et brillantes en « gouttelettes » sans dépasser la taille d’'une téte
d’épingle (Cf. figure 3.1) [40]. Par comparaison les colonies de teinte creme-beige,
a surface rugueuse, en chou-fleur dite « eugoniques » pour M.tuberculosis
(Cf. figure 3.2) [82].



40

Figure 3.1: Colonies de M.bovis [83] Figure 3.2: Colonies de M.tuberculosis [83]

++» Milieu de Coletsos

Ce milieu permet une culture rapide et abondante avec des colonies plus
volumineuses que sur Lowenstein-Jensen. C’est un milieu beaucoup plus riche
que ce dernier, il permet lisolement des mycobactéries particulierement
exigeantes (M.bovis) [43].

b. Milieux solides gélosés (Middlebrook 7H10 7H11)

lls contiennent des sels minéraux, des vitamines, le vert de malachite,
catalase, I'albumine, dextrose, I'acide oléique et du glycérol [21]. Il faut que les
milieux de culture gélosés soient incubés dans une atmosphére enrichie de 10%

de CO2. Dans 95% des cas positive en 3-4 semaines [80].

3.2.3.2. Milieux liquides

Plusieurs techniques de culture en milieu liquide ont été développées.

« Respirométrie radiométrique (systeme BACTEC)

Il repose sur la detection du "CO2 produit dans milieu liquide 7H12B [84],

contenant de l'acide palmitique marqué au “C comme seule source de carbone
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[80]. L’appareil BACTEC 460TB® mesure la quantité de CO2 radioactif dans
I'atmosphére du flacon [76].

« Milieu Mycobacteria growth indicator tube (MGIT 960)

La detection de croissance est indiquée grace a un indicateur fluorescent
sensible a la concentration du milieu en oxygéne. La diminution de la
concentration d’ O, génére une fluorescence. Cette derniére est détectable a I'ceil
nu ou a l'aide d’un automate (MGIT 960°) [84].

3.2.4. Identification phénotypique des mycobactéries

L’identification des mycobactéries obtenues en culture pure sur milieu solide
repose classiquement sur I'étude des caracteres culturaux (le temps de
croissance, morphologie et pigmentation des colonies) et biochimiques.

[78] ; [79] (Cf. tableau 3.1).

Tableau 3.1 : Identification d’espéces a partir des caractéristiques phénotypiques

[41].
Espéce M.tuberculosis M.bovis M. atypique [86]
Délais de culture 14-28 jours > 28 jours 4-30jours/plus
Aspect Eugoniques Dysgoniques Rugueux/
macroscopique rugueux lisse Lisses
Couleur beige Cire de bougie -
Pigmentation Non pigmenté Non pigmenté Pigmenté/non
Niacine + - -
Nitrate réductase + - + /-
Catalase a 22 C° + + +
Catalase a 68 C° - - +
TCH [84] + - +

PNB [42] - - ¥
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3.2.5. Amplification génique

Les tests d’amplification génique (PCR) appliqués au diagnostic de la
tuberculose, consistent a amplifier et détecter une séquence nucléique spécifique
du CMT [87], comme la séquence d’insertion 1S6110, des génes codant pour ARN
16S, ou pour différentes protéines comme la 38 KDa, la 65 KDa [87]. L’avantage
de cette méthode par rapport a la culture est sa rapidité de detection et la capacité
de détecter méme des bacilles non viables [89].

Elle permet de compléter I'analyse bactériologique, notamment pour les
prélevements détériorés inexploitables en mycobactériologie classique [90].

3.2.6. Typage génétique

Le typage moléculaire de la tuberculose est devenu un outil précieux dans
I'étude épidémiologique de M.bovis, ainsi pour déterminer les relations
phylogénétiques entre les souches [91].

Les méthodes les plus couramment utilisées pour le genotypage de M.bovis sont

le spoligotypage, le typage sur la base de VNTR et RFLP 1S6110 [54].

1. RFLP IS6110 : « Polymorphisme de Longueur des Fragments de Restriction »

L’élément 1S6110 est une séquence d’insertion spécifique des bacilles de la
tuberculose et absent chez d’autres espéces mycobactériennes. La distribution
d’'IS6110 varie d’'une souche a l'autre avec un nombre de copies variable et des
localisations différentes sur le chromosome [92]. La technique RFLP identifiée ce
polymorphismes [54].Cependant chez les souches a faible nombre de copies de
IS6110 tels que M.bovis, cette technique présente certaines limites [93].

2. Spoligotypage : « typage par oligonucléotides des espaceurs du locus DR »

Repose sur la detection du polymorphisme dans la région DR (Direct
Repeats), une région unique qui contient des répétitions directes « DR »de 36 Pb
séparées par des séquences variables de 35 a 41 Pb « spacers». Ces séquences
varient d’'une souche a l'autre par leur longueur, leur séquence et leur nombre
[94]. Le spoligotypage contribue a clarifier I'identification des différents bacilles de

la tuberculose et I'on reconnait des profils caractéristiques de différentes espéces
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[92]. Il permet aussi la différenciation des souches a l'intérieur de chaque espéce

appartenant au CMT, y compris M.bovis [71].

Souche Spoligatype

1 9 19 29 9 43
Muberculosis |(HEHNENIEEEEEEEEEEEEN ( EEEEEEEENEREN] () SEEEEEEN
H37TRv
M. bovis BCG
Pasteur EEOENENECENEEEECEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEER D00
Eﬂbﬂ’flﬂﬂ.ﬂi
Beijivg or W gooodoooooooooooD0oOoOo0000O0oNO0000CEEEEEENE N
M. africanwm
ype Al EEEENEOO00NEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEEN NEEN
type A2 EEEENERCOO00CEEEEEEERCOO0OAEEEEEEEEEEN O CNEEN
M. canerrii

O000000000000000000000000000O0RO00000RO000000
M. microu

Od000o0000000ooogooododgoooooooooocoooee0oong
[ | Hybridation positive Ol Absence d’hybridation

Figure 3.3 : Profils génomiques en spoligotyping de quelques membres du CMT

[92].

Cette méthode est plus discriminante que la méthode de référence RFLP

IS6110 pour les souches a faible nombre de copies de 1S6110 [92].

3. VNTR: «Variable Number Tandem Repeats »

Une méthode de typage plus récente, basée sur le polymorphisme de loci

chromosomiques contenant nombre variable de répétitions en tandem [91]. Les

résultats sont présentés comme une série de chiffres indiquant le nombre de

répétitions a chaque locus. La méthode VNTR a une meilleure discrimination des

souches avec seulement un ou deux copies de 1S6110 (la majorité des isolats de

M.bovis) [54].
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= Meéthodes indirectes

3.2.7. Mise en évidence de I'immunité a médiation cellulaire

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

mycobactérie du complexe tuberculosis [75].

3.2.7.1. Intradermo-tuberculination

L’intradermo-tuberculination est le test standard pour détecter la tuberculose
chez les animaux vivants et I'outil de dépistage de base actuellement disponible
pour le bétail [4]. Elle consiste en une injection intradermique d’'un dérivé de
protéines purifiées (PPD) de M.bovis ou M. avium, lorsqu’'un animal est infecté
une réaction d’hypersensibilité retardée aux antigénes utilisés provoque un

épaississement de la peau a I'endroit de l'injection [95].

L’épreuve a la tuberculine est habituellement réalisée au milieu de I'encolure,
mais peut aussi étre réalisée au pli caudal [71]. La réaction est locale, tardive
(débute aprés 24 a 48 heures), progressive et durable, c’est pourquoi la lecture du

test se fait 72 heures apreés l'injection [96].

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

tuberculines bovine et aviaire sont toutes les deux utilisées en méme temps [4].

+ Intradermo-tuberculination simple (IDS)

L’IDS consiste a injecter dans I'épaisseur du derme de l'encolure une
certaine quantité de tuberculine bovine, et apprécier au bout de 72 heures, la
réaction obtenue au point d’inoculation (Cf. tableau 3.2). Elle est utilisée dans les
opérations de prophylaxie des cheptels en zone indemne ou lors des contréles a

I'introduction.
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Tableau 3.2: Valeurs des épaississements du pli de peau prise en compte pour le
résultat d’'une IDS [96].

Epaississement Résultat du test IDS

<2mm Négatif
2 < épaississement< 4 mm Douteux
>4 mm Positif

L’IDS a une sensibilité individuelle moyenne de 85% [60 - 95 %] et une
sensibilité cheptel est proche de 100%. La spécificité de 99% en moyenne [60 -
99%] est relativement bonne [14]. Un résultat positif a la suite d’'une IDS nécessite
une IDC qui ne peut étre réalisée que six semaines pour s’affranchir de toute

baisse de réponse induite par celle-ci.

+ Intradermo-tuberculination comparative (IDC)

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

comparaison de la réaction de I'animal 72 heures plus tard [96], (Cf. tableau 3.3)

Elle est utilisée principalement pour différencier les animaux infectés par M.
bovis avec ceux sensibilisés a la tuberculine par exposition a d’autres
mycobactéries [96]. Elle est permet donc de s’affranchir des faux positifs obtenus

lors IDS par réaction croisée avec d’autres mycobactéries [96].

Tableau 3.3: Valeurs des épaississements du pli de peau prise en compte pour le
résultat d’'une IDC [96].

Différence d’épaississement Résultat du test IDC

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

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

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

AA : épaississement cutané au lieu d’injection de la tuberculine aviaire
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L’IDC a une sensibilité plus faible de [52 -100%] avec une valeur médiane de
80%, mais une meilleure spécificité de [78,8 - 100%] avec une valeur médiane de
99,5% que L'IDS [96].

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

gestion des élevages [4].

3.2.7.2. Dosage de l'interféron gamma

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

dépistage de la tuberculose bovine, dont notamment le test d’interféron gamma

[4].

L’essai est basé sur la libération d’'IFN-y a partir de lymphocytes sensibilisés
pendant une période d’incubation de 16 a 24 heures avec un antigéne spécifique
tuberculine PPD bovine et avec PPD aviaire (pour effectuer une stimulation
comparée) puis une detection quantitative de I'lFN-y bovin est effectuée avec un

ELISA sandwich qui utilise deux anticorps monoclonaux anti-IFN-y bovin [98].

L’épreuve a une sensibilité élevée comparé a I'épreuve cutanée, Mais ne
peut faire la distinction entre I'infection tuberculeuse latente et tuberculose maladie
tout comme IDR a la tuberculine [99].

Le choix des antigénes mycobactériens qui déterminent la spécificité du test
[99]. C’est dans cette optique une nouvelle approche apparait qui mesure la
production d'IFN- y par les cellules mononuclées stimulées par des antigénes

(ESAT-6 et CFP-10) spécifique du complexe Mycobacterium tuberculosis [100].

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

relativement complexe et colteuses [4].
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3.2.8. Mise en évidence de I'immunité a médiation humorale

3.2.8.1. Tests sérologiques

Les tests sérologiques sont basés sur la détection des anticorps spécifiques
dirigés contre les antigenes mycobactériens immunogénes [101]. L’ELISA apparait
étre le meilleur choix un complément, plutét qu’une alternative pour les épreuves
basées sur 'immunité cellulaire. Un avantage de I'ELISA est simplicité, mais sa
spécificité et sa sensibilité sont limités chez les bovins, surtout dues au
développement irrégulier et tardif de la réponse a I'immunité humoral chez les

bovins au cours de la maladie [71].
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CHAPITRE 4
TRAITEMENT ET PROPHYLAXIE

4 1.Traitement de la tuberculose bovine

Le traitement médical du bétail affecté par la tuberculose a eu un succés
limité et est interdit dans la plupart des pays [4], en raison que le traitement par
des antibiotiques est long, couteux et générateur d’antibiorésistance [102].

4.2.Prophylaxie

Le contrble et I'éradication de la TBB constituent un objectif souhaitable a la
fois du point de vue santé animale et en raison des implications zoonotiques de
M.bovis [4].

4.2.1.Prophylaxie médicale

Actuellement le seul vaccin contre I'infection a M.bovis celui réalisé avec le
BCG. Cependant, 'emploi de la vaccination (BCG) dans la prophylaxie est
interdite [103], en raison :

» Efficacité limitée chez les bovins,(Elle reduit le risque d’infection sans le
supprimer).

» Le vaccin BCG peut compromettre I'intra-dermotuberculination [4].

» Les proprietaires sachant leurs animaux vaccinés négligent les

prescréptions sanitaires favorisant ainsi leur contamination [103].



49

4.2.2.Prophylaxie sanitaire

la prophylaxie contre la TBB est exclusivement sanitaire [22].

4.2.2.1.Mésures défensives

Elles visent a la protection des effectifs indemnes.

A.Protection aux frontiéres

N’importer que des bovins provenant de cheptels indemnes et controlés par
IDS lors de I'importation.

B.Protection d’'une étable indemne

Les mesures de protection des étables indemnes s’inspirent des principes

épidémiologiques fondamentaux :

» Maitrise de flux
N’introduire que des bovins provenant de cheptels officiellement indemnes de la

TBB, avec quarantaine et contréle des animaux introduits.

» Maitrise de voisinage

Le contacte avec des lots de bovins reconues infectés ou I'état sanitaire inconnu.
» Maitrise de risque de résurgence
Tout élevage qu’a été reconnu infecté de tuberculose doit faire I'objet d’'une

surveillance rapprochée.

4.2.2.2.Mésures offensives

Elles sont fondées sur le dépistage et 'assainissement des élevages bovins

tuberculeux [22].

A.Dépistage des élevages infectés

=  Dépistage par tuberculination
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IDR est le test standart pour détecter la tuberculose chez les animaux
vivants. Plusieurs autres tests ont été developpés pour améliorer le diagnostic et

le dépistage de la TBB, dont notament le test IFN-y [4].

= |nspection des carcasses a |'abattoir

L’identification de la TBB lors de linspection des viandes au niveau des
abattoirs est une autre technique de surveillance importante, méme si sa

sensibilité est faible [4] et que ce systeme révéle I'infection tardivement [22].

= Enquéte épidémiologique

Lorsqu'un foyer de TBB est identifié, une enquéte épidémiologique est
conduite en amont (pour identifier I'origine du contamination de foyer) et en aval
(pour cibler les élevages susceptibles d’avoir été contaminés a partir du foyer)
[22].

B.Mesure de limitation

Un élevage suspect de la tuberculose doit étre bloqué [22], seule la sortie
pour I'abattoir est autorisée a condition qu’un laissez-passer soit redigé et que les

animaux soient marqués [104].

C.Assainissement des élevages infectés

= Test et abattage

Les troupeaux étaient testés en utilisant IDR et les animaux réagissant
positivement étaient immeédiatement retirés du troupeau et réformés.
Les troupeaus étaient de nouveau controlés aprés une période fixée, jusqu’a ce
qu’ aucune réaction positive ne soit détectée et qu’aucun tubercule ne soit

observé chez des animaux a I'abattoir [4].
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D. Mesures sanitaires et hygiéniques

Les mesures sanitaires et hygiéniques suivent I'assainissement et visent a

elliminer les sources et reservoirs de bacilles tuberculeux [105].

E.Requalification

La constitution du nouveau troupeau nécessite des animaux provenant de
cheptels indemnes. Dans les zones infectées, les animaux subissent un controle
par tuberculination avant lintroduction. Pour obtenir une requalifiaction, le
nouveau cheptel subit une surveillance rapprochée (afin de deceler tous risque de

resurgence ou récidive de tuberculose) [104].



PARTIE EXPERIMENTALE
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CHAPITRE 5
PARTIE EXPERIMENTALE

5.1. Problématique

En Algérie, la TBB occupe une place importante, en raison des énormes
pertes qu’elle produit, liées a la saisie des carcasses aux abattoirs. La surveillance
de la maladie se base essentiellement sur des tests de dépistage in vivo par IDR
et en post-mortem par la recherche des lésions suspectes de la tuberculose. Ces
suspicions doivent étre confirmées ou infirmées par des examens bactériologiques
au niveau du laboratoire. Dans ce cadre, nous nous somme intéressés a réaliser
une étude dans la région Centre-Est, puisque a notre connaissance, trés peu

d’études ont été consacrées a TBB dans cette région.

5.2. Objectifs
Les objectifs de la présente étude sont :

= Déterminer la proportion des lésions suspectes de la TBB dans deux
abattoirs de la région ciblée.

= Isoler et identifier les agents responsables de la TBB.

= Deéterminer quelques facteurs influencant la proportion de la maladie.

5.3. Cadre d’étude

a) Lieu d’étude

Nous avons réalisé notre étude dans deux abattoirs de la région Centre-Est
de I'Algérie (wilaya de Bejaia et Sétif) a savoir : I'abattoir de Kherrata a 58 Km de

chef- lieu de Bejaia et I'abattoir de Sétif.

L’étude bactériologique s’est déroulée dans le laboratoire de Service de
Contréle de la Tuberculose et des Maladies Respiratoires (SCTMR) de la wilaya

de Bejaia.



54

Figure 5.1 : Répartition géographique de trois établissements.

(A : Laboratoire SCTMR Bejaia, B : abattoir de Kherrata, C : Abattoir de Sétif)

b) Période d’étude

Notre étude s’est effectuée sur une période de 5 mois (de mois d’octobre
jusqu'a février 2015).

5.4. Matériel et méthodes

5.4.1. Au niveau des abattoirs

A) Matériel

a) Matériel biologique

La population d’étude est composée de I'ensemble de bovins abattus a
'abattoir de Kherrata et de Sétif durant nos visites d’inspection. Nous avons

inspecté 610 bovins (race, sexe et age différents), de provenance inconnue.
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b) Matériel non biologique :

e Blouse e Pots stériles
e Gants d’'examen e Glaciéere + réfrigérants
e Couteaux ¢ Fiche signalétique

B) Méthodes

a) Inspection ante-mortem : ldentification de I'animal et examen clinique.

L’identification consiste a déterminer :

= |esexe;
= |larace;
= L’age;

= L’état d’'embonpoint.

De plus, nous avons procédé a un examen clinique de chaque animal, afin de
signaler tout symptbme évocateur de la tuberculose bovine a savoir

I'amaigrissement, les troubles respiratoires...

b) Inspection post-mortem

Elle a consisté a examiner les carcasses et le cinquieme quartier en se

basant sur le trépied : examen visuel, palpation et incision.

Les organes et les nceuds lymphatiques (NL) dont I'examen est systématique

sont :

«» Poumons, trachée, NL trachéo-bronchiques et médiastinaux ;

% NL de la téte : parotidiens, sous-maxillaires et rétro-pharyngiens ;
s Foie et NL rétro-hépatiques et pancréatiques ;

% Tractus digestif et ses NL stomacaux et mésentériques ;

% Reins et NL rénaux ;

«» Mamelle et NL rétro-mammaire.
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La présence d’'une lésion suspecte de la tuberculose au niveau de ces
organes doit entrainer une recherche approfondie sur les autres organes et sur

tous les NL de la carcasse [73].

> Prélévements

Le matériel biologique est constitué essentiellement des noeuds

lymphatiques ou de nodules présentant des Iésions suspectes de tuberculose.

> Définition d’'une Iésion suspecte de tuberculose :

Elle correspond a des tubercules des tailles différentes allant de taille de grain
de millet « tuberculose miliaire » jusqu’au taille plus grosse que le poing.
Des nodules présentent parfois sous forme d’un collier de perle : tuberculose
perliere [10] (Cf. photos (A, B, C, D et F), Appendice C).

Le tubercule présente en général une couleur blanc- jaunatre a un gris-
verdatre et son intérieure est caséifié, calcifie-caseéifie, il peut parfois présenter un
aspect purulent [10] (Cf. photos (F, G, H et |), Appendice C).

Dans le cas de tuberculose, un organe est atteint avec le ganglion voisin [10].

> Conservation et acheminement :

Les prélevements ont été placés dans des pots de préléevement stériles,
identifiés avec un numéro qui est reporté sur une fiche de renseignements
(Cf. Appendice B).

Ces échantillons ont été acheminés dans une glaciere contenant des
réfrigérants (+4 C°) au laboratoire de Service de Control de la Tuberculose et les
Maladies Respiratoires de la wilaya de Bejaia, y sont congelés afin d’étre exploités

ultérieurement.



5.4.2. Au niveau du laboratoire

5.4.2.1. Examen direct (bactérioscopie)

A) Matériel

o Préléevements tissulaires
e Congélateur

e Hotte de biosécurité

e Becde bunsen

¢ Anse de platine

e Mortier + pilon

e Boitte de pétri

e Microscope optique

e Eau de robinet

B) Méthodes

> Préparation d’échantillon

Lames bistouris
Gants d’examen
Lames porte-objets
Support métallique
Fuchsine phéniquée
Acide sulfurique 25 %
Alcool 95 %

Bleu de méthyléne

Pince métallique
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Les préléevements sont retirés du congélateur depuis la veille et laissés a la

température ambiante jusqu’a décongélation.

Au voisinage de bec de bunsen, I'’échantillon est déposé dans une boitte de

pétri stérile, puis disséqué a I'aide d’'une pince et une lame bistouri a usage unique

(Cf. Figure 5.2).

Un fragment tissulaire est broyé finement dans un mortier stérile

(Cf. Figure 5.3). Le broyat obtenu est servi pour la bactérioscopie et la culture

bactérienne.
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Figure 5.2 : Dissection du prélevement. Figure 5.3 : Broyage de fragment.

(Photos. personnelle)

» Examen direct : Coloration de Ziehl-Neelsen.

Observation directe des bacilles sur des broyats d’organe repose sur la
propriété d’Acido-Alcoolo-Résistance de la paroi des mycobactéries.

a) Réalisation des frottis :

A partir de broyat et a l'aide d’'une anse de platine rigide, une parcelle

d’échantillon est prélevée.

= Le contenu de I'anse est étalé en couche mince et homogéne du centre de
la lame qu’est préalablement identifié sur au moins 2/3 (Cf. Figure 5.4).

= Un flambage de I'anse de platine est réalisé juste aprés I'étalement.

= |es frottis sont séchés a lair puis fixés par 3 a 4 passages rapides au

dessus de la flamme de bec de bunsen.

Toutes ces étapes doivent étre effectuées sous I'hotte de biosécurité pour

eviter tout risque de contamination.
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Figure 5.4 : Réalisation du frottis
(Photo. Personnelle).

b) Réalisation de la coloration de Ziehl-Neelsen : Se fait en trois étapes.

> Coloration par la fuchsine a chaud :

» Recouvrir complétement les lames préalablement placées sur un support
métallique par la fuchsine phéniquée filtré sur un papier (Cf. Figure 5.5).

» Chauffage des lames jusqu’a I'’émission de la vapeur blanche toutes les 3
minutes pendant 10 minutes, en évitant le desséchement du colorant (Cf.
Figure 5.6).

= Eliminer le surplus de colorant par I'eau ordinaire (Cf. Figure 5.7).

Figure 5.5 : Coloration par la fuchsine. Figure 5.6 : Chauffage des lames.

(Photos. Personnelle)
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Figure 5.7 : Ringage des frottis a I'eau ordinaire
(Photo. Personnelle).

> Décoloration

= Recouvrir les lames par l'acide sulfurique dilué au 25% et laisser agir
pendant 3 minutes (Cf. Figure 5.8).

» Ringage a I'eau ordinaire.

= Recouvrir les lames par I'alcool éthylique a 95° et laisser agir pendant 5
minutes (Cf. Figure 5.9).

» Ringage a I'eau ordinaire.

Figure 5.8 : Décoloration par acide sulfurique Figure 5.9 : Décoloration par I'alcool.

(Photos. Personnelle)
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Contre coloration

Recolorer les lames par la solution de bleu de méthyléne filtré sur un papier
pendant 30 secondes a 1 minute (Cf. Figure 5.10).
Rincer et sécher les lames.

Examiner les frottis avec I'objectif a 'immersion (x100).

Figure 5.10 : Recoloration par le bleu de méthylene

(Photo. Personnelle)

Figure 5.11 : Observation microscopique des frottis

(Photo. Personnelle)
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c) Lecture des frottis et interprétation des résultats

» La lecture microscopique doit se faire sur un frottis sec contenant une
goutte d’huile a immersion.

= Examiner soigneusement chaque frottis, avec une procédure qui
permettrait de parcourir toute la lame, ce qui correspond a environ 300
champs (trois passages de la lame en longueur).

» Les BAAR apparaissent sous forme de batonnets droits ou incurvés, isolés
ou en amas colorés en rose sur un fond bleu (Cf. Figure 5.12)

= Un comptage de nombre des BAAR par rapport au nombre de champs est

réalisé.

L’interprétation des résultats de la lecture est illustrée dans le tableau

(Appendice D).

Figure 5.12 : Aspect microscopique des BAAR avec la coloration de ZN.

5.4.2.2. Culture bactérienne

A) Matériel
e Broyat e Eau distillé stérile
e Tube a centrifugation e Pipette Pasteur
e Solution de la soude a e Pro-pipette
4% e Tube de culture de LJ

e Centrifugeuse e Etuvea 37 C°
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B) Méthodes

La culture des mycobactéries est associée a une étape préalable
d’homogeénéisation-décontamination, pour cette raison nous avons utilisé l'une

des méthodes, a savoir : Petroff a la soude.
Cette méthode consiste :

= On ajoute la solution de la soude a 4%, en doublant son volume par
rapport au volume de broyat (Cf. Figure 5.13).

» L’homogénéisat est versé dans un tube a centrifugation.

» La suspension ainsi obtenue est agitée, puis centrifugée a une vitesse
3000 tours/mn pendant 15 mn (Cf. Figure 5.14).

» Le surnageant est éliminé et le culot est lavé a I'eau distillée stérile.

» Recentrifugation de la suspension pendant 15 mn.

» Le surnageant est rejeté et le culot est conservé pour 'ensemencement.

Figure 5.13 : Décontamination par la soude. Figure 5.14 : Centrifugation.

(Photos. Personnelle).

> Mise en culture

Nous avons ensemencé quatre tubes de milieu Lowenstein-Jensen, en
inoculant 0,2 a 0,3 ml de culot par tube. Ces derniers ont été incubés a 37 C°
pendant 8 a 12 semaines sans les fermer hermétiquement qu’apres évaporation

du liquide pendant 2 a 3 jours.
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> Lecture et identification phénotypique

A la fin de la premiére semaine d’incubation, nous avons observé les tubes
afin de constater des contaminations éventuelles, et des pousses des
mycobactéries atypiques a croissance rapide. La lecture se poursuit

ultérieurement a raison d’une fois par semaine.

La contamination des cultures entrainera une modification de la couleur de
milieu (une couleur jaune, vert ou marron) (Cf. Figure 5.15), de ce fait, ces

cultures sont écartées et refaits a partir du prélevement initial.

Figure 5.15 : Tubes de culture contaminés (Photo. personnelle).

Quand la croissance est visible, des frottis de confirmation ont été préparés et
colorés par la technique de Ziehl-Neelsen, si le frottis est positif, la culture sera

déclarée positive.

Une fois la culture est positive, nous avons procédé a une identification
phénotypique des mycobactéries qui repose sur I'étude des caractéres culturaux
(le temps de croissance, morphologie et pigmentation des colonies) et sur I'étude
des caractéres biochimiques.

S’il n'ya pas eu un développement des colonies aprés 12 semaines

d’incubation, la culture sera déclarée négative
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+» Etude des caractéres culturaux

» Les colonies de M.bovis n'apparaissent jamais avant 1 mois, elles sont
dysgoniques, de couleur blanc nacré, lisses et brillantes (aspect de cire de
bougie), qui ne dépassent pas la taille d’une téte d’épingle (Cf. Figure 5.16).

» Les mycobactéries atypiques ont une croissance rapide (moins de 28
jours), formant des colonies lisses ou rugueuses, pigmentées ou non
(Cf. Figure 5.17).

Figure 5.16: Culture + de M.bovis.  Figure 5.17 : (A+B) Culture + des atypiques.
(Photos. Personnelle).

«» Etude des caractéres biochimiques

Nous avons utilisé deux tests : la croissance en présence de PNB et de TCH

A. Croissance en présence de PNB

A partir d’'une suspension bacillaire, nous ensemengons deux tubes de LJ,
'un sans additif (tube témoin), et l'autre additionné d’'une concentration
déterminée de PNB (10 ug/ml) (Cf. Figure 5.18).
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Interprétation

Lorsque la croissance est visible sur le milieu de LJ témoin, nous examinons
le tube contenant le PNB. S'il :

» Yya croissance sur LJ contenant du PNB, les souches seront notées

résistantes.

» n’y a pas croissance sur LJ contenant du PNB, les souches seront notées
sensibles.

B .Croissance en présence de TCH

A partir d’'une suspension bacillaire, nous ensemengons deux tubes de LJ,
'un sans additif (tube témoin), et 'autre additionné d’'une concentration
déterminée de TCH (5 pg/ml) (Cf. Figure 5.19).

Interprétation

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

» Yya croissance sur LJ contenant du TCH, les souches seront notées
résistantes.

» n’y a pas croissance sur LJ contenant du TCH, les souches seront notées

sensibles.

Figure 5.18 : Tube LJ +tube PNB Figure 5.19 : Tube LJ +tube TCH



67

5.5. Analyse statistique

Les données recueillies durant notre enquéte, ont été saisi dans un tableur
(Microsoft Excel) afin de calculer les pourcentages et d’élaborer les graphiques

pour la présentation des résultats.

Pour I'étude de l'influence des facteurs de risque sur la proportion des cas
suspects de la tuberculose bovine, on a utilisé le test Chi-2 d’homogénéité, avec

une signification (p < 0,05) et un risque d’erreur a = 5%.

5.6. Résultats

Lors des visites d’inspection réalisées au niveau de deux abattoirs, 610
bovins abattus sont examinés, parmi eux 40 étaient porteurs de |ésions suspectes

de la tuberculose, soit une proportion de 6,56%.

La répartition des cas suspects de la TBB dans chaque abattoir est rapportée
dans le tableau (5.1) et la figure (5.20).

Tableau 5.1: Proportion de Iésions suspectes de la TBB dans les deux abattoirs.

Nombre de
Abattoir Bovins abattus lésions (%) de lésions
suspectes suspectes
1 470 25 5,32
2 140 15 10,71
Total 610 40 6,56

* Abattoir 1 : Kherrata *Abattoir 2 : Sétif

Les résultats synthétisés dans le tableau (5.1) montrent la présence des cas
suspects de TBB dans les deux abattoirs, avec une proportion plus élevée dans
I'abattoir de Sétif (10,71%) par rapport a I'abattoir de Kherrata (5,32%).

L’analyse statistique (Test Chi-2) montre qu’il y a une différence significative
(P= 0,023 <0,05) des proportions de Iésions suspectes de TBB entre les deux

abattoirs.
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Figure 5.20 : Répartition des cas suspects de la TBB dans les deux abattoirs.

5.6.1. Etude des facteurs influencant la proportion de TBB

a) Sexe
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Les résultats relatifs a la répartition d’infection tuberculeuse en fonction du

sexe sont rapportés dans le tableau (5.2) et illustrés par la figure (5.21).

Tableau 5.2: Proportion des cas suspects de TBB en fonction du sexe.

Sexe (%) Effectif (%) de lésions
suspectes
Male 581 (95,24) 34 (5,85)
Femelle 29 (4,75) 06 (20,69)
Total 610 40 (6,56)

Nous constatons que les deux sexes d’animaux sont atteints de TBB avec

une proportion plus élevée chez les femelles (20,69 %) par rapport aux males

(5,85%). Apres l'analyse statistique, le sexe est considéré comme un facteur

influencant la proportion des Iésions tuberculeuses (p= 0,0016 < 0,05) avec une

prédominance d’atteinte des femelles.
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Figure 5.21 : Répartition des cas suspects de la TBB en fonction du sexe.

b) Age

Nous avons proposé les classes d’age suivantes : Les animaux jeunes (< de

2 ans), les animaux adultes (2-5 ans) et les animaux adultes plus agés (> de 5ans)

[6].

La répartition des cas suspects de la tuberculose en fonction de I'age est

rapportée dans le tableau (5.3) et la figure (5.22).

Tableau 5.3 : Proportion des cas suspects de TBB en fonction de I'age.

Age (%) Effectif (%) de lésions
suspectes
<2ans 431(70,56) 11 (2,55)
2-5 ans 165 (27,04) 25 (15,15)
>5ans 14 (2,29) 04 (28,57)
Total 610 40 (6,56)

Les résultats du tableau (5.3) montrent que le taux d’abattage des animaux

moins de 2 ans est trés élevé (70,56%) par rapport aux animaux des derniéres
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classes d’age, tandis que la proportion des lésions tuberculeuses est assez
importante chez les animaux adultes. Aprés l'analyse statistique (p= 0,0001 <
0,05), on déduit une différence significative des prévalences des Iésions

suspectes de la TBB entre les différentes classes d’age.

80
70
60
50
40
30

20
10 2,55 2.29

H Y% Effectif
27,04 46,91 ® %Cas suspects

15,15

0 Age
Moins de 2 ans 2-5 ans Plus de 5 ans

Figure 5.22 : Répartition des cas suspects de tuberculose bovine en fonction de

l'age.
c) Larace

Les résultats relatifs a la répartition d’infection tuberculeuse en fonction de la race
sont rapportés dans le tableau (5.4) et illustrés par la figure (5.23).

Tableau 5.4 : Proportion des cas suspects de tuberculose bovine en fonction de la

Race.
Race (%) Effectif (%) de lésions
suspectes
Locale 226 (37,05) 09 (3,98)
Croisée 384 (62,95) 31(8,07)
Importée 00 00
Total 610 40
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Le tableau (5.4) montre que les bovins de la race croisée sont plus affectés

par la tuberculose (8, 07%) par rapport a la race locale (3,98%). L’analyse

statistiqgue montre qu’il y a une différence significative (P= 0,048 <0,05) des

prévalences de Iésions suspectes de TBB entre les deux races.

60

40
30

70

V

50 -
-
20 -

10 -

37

3,98
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m % Effectif
m % Cas suspects

Race

Figure 5.23 : Répartition des cas suspects de tuberculose bovine selon la race.

d) L’état d’embonpoint

Selon 'état d’embonpoint, nous avons classé les animaux en trois catégories :

les animaux ont un embonpoint mauvais (note corporelle est 1-2), moyen (3) et

bon (3,5-5).

Les résultats relatifs a la répartition d’infection tuberculeuse en fonction de

I'état d’embonpoint sont rapportés dans le tableau (5.5) et illustrés par la figure

(5.24).



Tableau 5.5 : Proportion des cas suspects de tuberculose bovine en fonction de

I'état d’embonpoint.

Embonpoint (%) Effectif (%) de lésions
suspectes
Mauvais 154 (25,24) 15 (9,74)
Moyen 414 (67,87) 24 (5,80)
Bon 42 (6,88) 01 (2,38)
Total 610 40 (6,56)

Les résultats synthétisés dans le tableau (5.5), nous donnent une impression
que les animaux dont I'état d’embonpoint est mauvais sont les plus affectés par la
TBB (9,74%), (Cf. Figure5.25).

Statistiquement (p= 0,12 > 0,05), la prévalence des cas suspects de la TBB
est identique chez les bovins quelque soit leur I'état d’embonpoint.

67,87
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40 1 u % Effectif

m Y% Cas suspects

30 + 2524

20

10 -

Embonpoint

Mauvais Moyen Bon

Figure 5.24 : Répartition des cas suspects de tuberculose bovine en fonction de

I'état d’embonpoint.
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Figure 5.25 : Carcasse cachectique d’une vache atteinte de tuberculose miliaire.
(Photos. Personnelle)

5.6.2. Répartition des lésions suspectes de la tuberculose en fonction de leur type

Selon I'étendue de la lésion tuberculeuse, nous avons classé la tuberculose

en deux types :

» Localisée (un seul organe atteint avec ses NL)

» Généralisée (localisations multiples)

Les résultats relatifs aux types de la Iésion tuberculeuse sont rapportés dans
le tableau (5.6) et la figure (5.26).
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Tableau 5.6 : Proportion des Iésions suspectes de tuberculose bovine en fonction

de leur type.
Type de tuberculose Nombre de cas %
suspects
Localisé 36 90
Généralisé 04 10
Total 40 100

Les résultats synthétisés dans le tableau (5.6) montrent que la majorité des
cas suspects de tuberculose est de type localisé avec une proportion de 90%,
mais il est important de signaler que I'atteinte généralisée (Cf. Figure 5.27) est non

négligeable avec une proportion de 10%.

= | ocalisé

= Généralisé

Lésions suspectes de tuberculose (%)

Figure 5.26 : Répartition des lésions suspectes de tuberculose bovine en fonction

de leur type.
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Figure 5.27 :

Tuberculose de type généralisé (Photos. Personnelle).
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5.6.3. Formes de la tuberculose localisée

Les résultats relatifs a la répartition des lésions suspectes de la tuberculose
en fonction de leur localisation sont illustrés dans le tableau (5.7) et la figure
(5.28).

Tableau 5.7 : Répartition des Iésions suspectes de la tuberculose bovine en

fonction de leur localisation.

Appareil Partie atteinte % lésion
NL TB 16 (51,61)
NL M 11(35,48)
Respiratoire
(NL + tissu) Tous les NL 04(12,90)
Total 31 (77,5)
Digestif Foie 03 (7,5)
Autres localisation NL 02 (5)
de la téte

NL : noeuds lymphatiques, NL TB : NL trachéo-bronchiques, NL M : NL médiastinaux.

Les résultats mentionnés dans le tableau (5.7) montrent que les lésions
tuberculeuses sont localisées principalement dans I'appareil respiratoire, soit un
pourcentage de 77,5% (Cf. figures, 5.30, 5.31, 5.33), suivi d’une atteinte digestive
(Cf. Figure 5.32) avec un pourcentage de 7,5%, et le plus faible pourcentage est
signalé pour la téte (5%) (Cf. Figure 5.34).

5.6.4. Fréquence d’atteinte tuberculeuse des NL respiratoires

Les résultats illustrés dans le tableau (5.7) et la figure (5.29) montrent que la
plus grande fréquence d’atteinte tuberculeuse est signalée pour les NL TB
(561,61%), suivi par une atteinte des NL M avec un pourcentage de 35,48%.
12,90% des bovins présentent des lésions concomitantes sur tous NL

respiratoires.
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Figure 5.28 : Répartition de Iésions suspectes de tuberculose bovine en fonction

de leur localisation.

Tous NL

NL M B % de lésions

suspectes

Figure 5.29 : Fréquence d’atteinte tuberculeuse des nceuds lymphatiques

respiratoires.
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Nombreux tubercules

Caséifiés

Altération caséo-calcaire

Figure 5.31 : Lésion caséo-calcaire au niveau NL TBG.

Altération caséeuse de
NL et tissu hépatique

Figure 5.32 : Lésion caséeuse de NL et tissu hépatique.
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[ NL Médiastinal altéré

Masse caséeuse d’aspect

purulent

Masse caséeuse

Figure 5.34 : Lésion caséeuse au niveau de NL rétro-pharyngien.

(Photos. Personnelle)
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5.6.5. Résultats de I'examen bactériologique

1. Examen direct

Les résultats de la microscopie effectuée sur 40 échantillons sont rapportés

dans le tableau (5.8).

Tableau 5.8 : Résultat de la bactérioscopie.

Bactérioscopie Nombre %
d’échantillon
Positive 15 37,5
Négative 25 62,5
Total 40 100

Les résultats de la bactérioscopie montrent la présence de Bacilles Acido-
Alcoolo-résistants dans 15 frottis sur un total de 40, soit un taux de positivité de
37,5%.

++ Résultats de la microscopie par organe atteint de la tuberculose

Les résultats relatifs a la microscopie en fonction de la localisation de la

lésion tuberculeuse sont illustrés dans le tableau (5.9).

Tableau 5.9: Taux de positivité de bactérioscopie par organe.

Echantillon BAAR positifs BAAR négatifs Taux de
positivité (%)
NL respiratoire 11 20 35,48
NL hépatique 00 03 0
NL de la Téte 00 02 00
Lésion
généralisée 4 00 100
Total 15 25 37,5

L’examen direct des frottis confectionnés sur des lésions de tuberculose

généralisée a révélé la présence des BAAR dans tous les frottis, soit un taux de
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positivité de 100%, alors que 11 frottis positifs sont révélés sur des lésions
respiratoires, soit un taux de positivité de 35,48%.

2. Culture bactérienne

Les résultats de la mise en culture des échantillons suspects de la
tuberculose durant les 3 mois d’'incubation sont rapportés dans le tableau (5.10).

Tableau 5.10: Résultat de la culture bactérienne.

Culture bactérienne Nombre %
d’échantillon
Positive 31 77,5
Négative 05 12,5
Contaminée 04 10
Total 40 100

Les résultats synthétisés dans le tableau (5.10) montrent que 31 échantillons
ont une culture positive (77,5%). Un taux plus faible pour les cultures négatives et
contaminées 12,5 et 10% respectivement.

++ Résultats d’isolement des mycobactéries par organe atteint de TBB

Les résultats relatifs a la culture bactérienne en fonction de la localisation de
la Iésion tuberculeuse sont illustrés dans le tableau (5.11).

Tableau 5.11: Pourcentage d’isolement des mycobactéries par organe.

Organe Culture Culture Culture Taux de
positive négative contaminée positivité (%)
NL 25 03 03 80,64
pulmonaire
NL hépatique 01 01 01 33,33
NL de la Téte 01 01 00 50
Lésion 04 00 00 100
généralisée
Total 31 05 04 77,5
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La majorité des mycobactéries ont été isolées a partir des Iésions
tuberculeuses généralisées (100%), et des NL pulmonaires (80,64%).

3. Identification phénotypique

Les résultats de l'identification phénotypique des mycobactéries isolées sont
illustrés dans le tableau 5.12.

Tableau 5.12 : Résultats de l'identification des colonies isolées

Culture Nombre %

M.bovis 24 77,42
MNT 07 22,58
Total 31 100

Les résultats ont montré que 77,42% des souches identifiées étaient de

M.bovis et 22,58% appartiennent aux mycobactéries non tuberculeuses

(atypiques).

A l'issue des résultats précédents, nous avons pu développer un schéma
récapitulatif des différentes étapes de la mise en évidence et identification des

mycobactéries (Cf. Figure 5.35).
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\ 4

24 M.bovis

07 MNT

Figure 5.35 : Schéma récapitulatif des différentes étapes de la mise en évidence

et I'identification des mycobactéries.
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Discussion

L’inspection post-mortem menée sur 610 bovins montre la présence des
lésions suspectes de TBB sur 40 carcasses, soit une proportion de 6,56%. Ce
taux est comparable a celui rapporté dans les abattoirs de quelques pays
d’Afrique, a savoir :

» 5,4% dans la région Ouest de I'Ethiopie [106] ;
» 5% a Ghana [107];
» 7,3 dans 'abattoir de Farcha au Tchad [108].

Par contre cette valeur est supérieure a celle signalée par SAHRAOUI et al
en 2008 dans les abattoirs de Blida et d’Alger avec une proportion de 3,58% [6] et
celle de KARDJADJ en 2011 dans I'abattoir d’Alger avec une proportion de 3,03%
[9], mais également supérieure a celle rapporté dans quatre abattoirs de la région
Nord-est de Nigéria (2,8%) [109] et en Ethiopie (2,7%) [110].
Néanmoins, nos résultats sont inferieurs a ceux de Tchad (11,86%) [111] et de
I'Ethiopie (10,2%) [112].

Ces écarts relevés de la prévalence de TBB pourraient s’expliquer par la
différence de nombres de bovins inspectés.

Les résultats de la répartition des cas suspects de la TBB dans les deux
abattoirs montrent une différence significative (p= 0,023 < 0,05).

Celui de Sétif a enregistré le taux le plus élevé (10,71%) par rapport a
I'abattoir de Kherrata, avec une proportion de 5,32%, cela pourrait étre expliqué

par :

v' La différence dans le nombre d’animaux inspectés dans chaque abattoir
(Cf. Tableau 5.1) ;

v La variabilité dans les facteurs influengant la proportion de la TBB
(Cf. Tableaux 1 et 2, appendice E).
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Facteurs de variation

Parmi les facteurs influencant la proportion de la TBB, nous avons pris en
considération le sexe, I'age, la race et I'état d’embonpoint.

Le sexe

Les résultats de notre étude, montrent que la proportion des cas suspects de
TBB est étroitement liée au sexe, et que les femelles sont plus affectées (20,69%)
par rapport aux males (5,85%). Aprés I'analyse statistique (p=0,0016), nous avons

constaté cette différence de taux d’atteinte entre les deux sexes.

Ces valeurs confirment celles rapportées par d’autres auteurs [113]; [9];
[114];[108].

Cette prédominance d’atteinte des femelles par rapport aux méales pourrait

étre expliquée par :

v’ La différence de I'dge d’abattage entre les deux sexes (interdiction
d’abattage des femelles sauf a I'dge de réforme) ;

v Une sensibilit¢ des femelles (gestation, parturition et lactation) aux
maladies ;

v Les femelles ont une vie productive plus longue que les males [115] ; [116].

L'age

La variable age a été identifiée comme étant un important facteur de risque

lié a la pathologie tuberculeuse [111].

De nombreux auteurs ont rapporté que la proportion de l'infection augmente
avec lI'age [111] ; [3] ; [9], ce constat a été confirmé par nos résultats, en effet, les
animaux agés de moins de 2ans ont fourni la proportion la plus faible qui est de
2,55%, suivi des animaux ayant 2-5 ans avec une proportion de 15,15%.
Cependant les animaux agés de plus de 5 ans ont montré la proportion la plus

élevée qui est de 28,57%.
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L’analyse statistique montre cette différence d’atteinte tuberculeuse entre les
différentes classes d’age (p=0,0001).

Cette différence de sensibilité des animaux a la TBB pourrait étre expliquée
par la nature chronique de la maladie, les animaux infectés développent la

maladie a un age beaucoup plus avanceé [117].

Cependant, ces résultats différent a ceux rapportés par SAHRAOUI (2009),
qui indique que les animaux ayant 2-5 ans sont les plus touchés [62].
Néanmoins, TEKLU et al [114] et LACKECH et al [118] rapportent une différence

non significative entre les classes d’age.

La race

A lissue de notre étude, la proportion de TBB est plus élevée chez la race

croisée (8,07%) par rapport a la race locale (3,98%).

Statistiquement, on déduit une différence de la proportion entre les deux
races bovines (p= 0, 048). Nos résultats sont comparables aux résultats rapportés
par FRIKRI [119] et BENATALLAH [120], qui indiquent que la race croisée est plus

touchée que la race locale.

La différence peut étre expliquée par la vocation de I'animal [47], c'est
I'utilisation d’'une race dans un type de production précis qu’est a prendre en
compte [48], en plus la race locale est caractérisée par la rusticité, 'adaptation aux

conditions difficiles et la résistante aux maladies [121].

L’état d’embonpoint

Dans notre étude, la proportion de la TBB est plus élevée chez les animaux
ayant un état d’'embonpoint mauvais (9,74%) par rapport aux animaux dont I'état
d’embonpoint moyen (5,80%) et bon (2,38%).

Statistiquement aucune différence significative n’a été constaté entre I'état

d’embonpoint des animaux et la présence des lésions (p = 0,12).

Le méme constat a été signalé par d’autres auteurs [111] ; [122]. Cependant,
ASSEGED et al ont trouvé une proportion plus élevée chez les animaux ayant un
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etat d’'embonpoint bon (13,1%) par rapport aux animaux dont I'état d’embonpoint
moyen (10%) et mauvais (11,8%) [123].

Cela pourrait s’expliquer par le fait que les signes cliniques de la maladie
(dont amaigrissement) sont peu caractéristiques, en plus I'importance des Iésions
est peu corrélée avec lintensité des manifestations observées [22]. Par

conseéquent, le diagnostic clinique de la tuberculose est trés difficile.

Répartition des cas suspects de la TBB en fonction de leur type

Les résultats de notre étude, montrent que la majorité des cas suspects de
TBB est de type localisé avec une proportion de 90%, mais il est important de
signaler que I'atteinte généralisée est non négligeable avec une proportion de
10%. Ces valeurs sont semblables a celles obtenues par SCHELLING et al en
2005 au Tchad, dont la proportion de la tuberculose de type localisé est plus
importante (84,22%) que celle du type généralisé (15,07%) [124].

Tuberculose localisée

Durant notre inspection des carcasses, nous avons signalé que les lésions
tuberculeuses se localisent essentiellement dans I'appareil respiratoire (77,5%),
suivi par une atteinte digestive (hépatique) avec un taux de 7,5%, cependant le

taux le plus faible a été enregistré pour la téte (5%).

Nos résultats sont cohérents avec ceux rapportés par PROANO-PEREZ et al
[125]. De nombreux auteurs ont rapporté que la localisation des Iésions
tuberculeuses est essentiellement respiratoire [6] ; [126] ; [106].

Cette prédominance de localisation des Iésions pourrait s’expliquer par la
pathogénie de M.bovis avec une contamination essentiellement faite par inhalation

d’ou une forte exposition du tractus respiratoire [127].
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Fréguence d’atteinte des NL respiratoires

A l'issue de nos résultats, la plus grande fréquence d’atteinte tuberculeuse
est signalée pour les NL TB (51,61%), suivi par une atteinte des NL M avec un
pourcentage de35, 48%.Tandis que, 12, 90% des bovins présentent des lésions

concomitantes sur tous NL respiratoires.

Ces résultats sont semblables a ceux rapportés par SIENG MARIVAM (2011)
[128] et par ASSEGED et al [54], qui confirment la prédominance d’atteinte de NL
TB par rapport NL M.

Par ailleurs, des résultats différents ont été obtenus par plusieurs auteurs, qui
indiquent que le NL M est plus atteint que NL TB [127] ; [129].

Examen direct

De nombreux auteurs, comme VINCENT VERONIQUE [94]; GUILLET-
CARUBA et al [75] ont signalé la faible sensibilité de la microscopie directe, car il
faut un minimum de 10* bacilles/ ml de suspension pour obtenir un frottis positif.
Ce constat a été vérifié au cours de notre étude et confirmé par nos résultats. La
bactérioscopie de 40 échantillons a révélé 15 frottis positifs, soit un taux de
positivité de 37,5%.

Cette valeur est proche a celle rapportée par plusieurs études [111]; [107] ; [125].

Par ailleurs, ce taux est supérieur a celui obtenu par d’autres auteurs, en
'occurrence SAHRAOQUI et al en 2008 avec un taux de 28,85% [6], CISSE et al en
2008 (22,11%) [126] et DIGUIMBAYE et al en 2006 (21,40%) [108].
Mais également, ce taux est inferieur a celui rapporté par SULIEMAN et HAMID
en 2002 avec un taux de 53,3% [130] et KARDJADJ en 2011 avec un taux de
52,08% [9].

Cette différence de taux de positivité de la microscopie direct pourrait étre

expliquée par la subjectivité de la lecture et l'interprétation des résultats.



89

Culture bactérienne

La mise en culture de 40 échantillons a révéle 77,5% de culture positive,
contre 12,5% de culture négative et 10% de culture contaminée.

Dans le méme sens, ATIADEVE SUMUAL et al (2014) ont obtenu un taux de
positivité de 85,8%, contre 9% de culture négative et 5,2% de culture contaminée
[107]. Concernant le taux de positivité, d’autres auteurs ont obtenu des résultats
similaires [9] ; [131].

Cependant, ce taux est supérieur a celui rapporté par SAHRAOUI (2008)
avec un taux positivité de 51,54% [6], CISSE et al (2008) avec un taux de 54,80%
[126].

L’écart entre ces taux de positiviteé, pourrait étre lié a la méthode de
décontamination d’échantillon. D’ailleurs, dans le cas de prélevements
pluri-microbiens (le cas de nos prélévements dans I'abattoir), la méthode de

décontamination la plus utilisée est celle de Petroff a la soude [132].

Les résultats de la culture montrent l'isolement des mycobactéries dans 25
|ésions respiratoires sur un total de 31, soit un taux de positivité de 80,64%, ce qui
concorde avec les résultats de CISSE et al (2008) [126], d’autre part, ce taux de
positivité affirme que la principale localisation de la TBB est pulmonaire.
Cependant, la mise en culture de 4 lésions de tuberculose généralisée, a révélé
une croissance pour la totalité des Iésions, soit un taux de positivité de 100%, ce
qui est en accord avec SIENG MARIVAM (2011) [128], qui indique que l'atteinte
de plusieurs groupes des NL sur le méme animal est fortement évocatrice de la

tuberculose.

Les résultats de 'examen bactériologique montrent que le diagnostic de la
tuberculose par la culture sur milieu de Lowenstein-Jensen est plus sensible que
la bactérioscopie. Le méme constat a été signalé par d’autres auteurs [126] ; [94] ;
[107]. Cette différence de sensibilité pourrait étre expliquée par la différence de
seuil de détection qui est de 10° bacilles/ml d’échantillon biologique pour la

culture, et de 10* bacilles/ ml d’échantillon biologique pour la microscopie [74].
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Par ailleurs, un frottis positif a la microscopie n’a pas donné une culture
positive, cela pourrait étre di au fait que les mycobactéries présentes dans cet
échantillon étaient déja mortes au moment de la mise en culture, ou la présence
d’autres bactéries qui ne sont pas des mycobactéries mais appartenant toujours a
'ordre des Actinomycétales [115] ou encore I'absence des mycobactéries viables

dans des lésions complétement calcifieées [6].

Les résultats de [lidentification phénotypique des mycobactéries isolées
montrent que la majorité des souches (77,42%) étaient de M.bovis contre 22,58%
des mycobactéries non tuberculeuses. Des résultats similaires ont été obtenus par
SAHRAOUI (2008) avec 86,57% des souches appartenant a M.bovis [6], et ceux
obtenus par KARDJADJ (2011) qui a montré que 100% des souches isolées
appartenant a M.bovis [9].

Par conséquent, l'infection tuberculeuse des bovins de la région Centre-Est
est causée principalement par des souches appartenant a M.bovis, ce qui pourrait

augmenter le risque de contamination de ’lhomme.
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Conclusion

Les résultats de notre étude, nous ont permis de décrire et évaluer les cas
suspects de la tuberculose bovine dans deux abattoirs de la région Centre-Est de
I'Algérie.

En effet, la tuberculose bovine reste une pathologie trés fréquente dans cette
région avec une proportion de 6,56%, engendrant des pertes économiques
énormes liées essentiellement aux saisies au niveau des abattoirs avec des

implications de risques sur la santé publique.

L’inspection post-mortem a permis de décrire les lésions tuberculeuses
(nature, type et localisation de ces lésions). Elle a aussi mis en évidence la
présence de plusieurs facteurs influencant la proportion des cas suspects de TBB,
parmi ces facteurs nous avons tenu compte, de I'age, du sexe, et de la race. Par

contre I'état d’embonpoint semble n’avoir aucun lien avec I'infection.

L’étude bactériologique a permis de confirmer les cas suspects de la TBB
par: la bactérioscopie qui a révélé un faible pourcentage des BARR
comparativement a la culture bactérienne. Tandis que l'identification phénotypique
a montré que la majorité des souches isolées appartiennent a M.bovis.

Cette étude a pu confirmer 'existence de la TBB dans la région Centre-Est,
mais également, elle a montré que les bovins de cette région sont plutét affectés

par M.bovis que par les mycobactéries non tuberculeuses.
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RECOMMANDATIONS ET PERSPECTIVES

Cette étude a permis de montrer la présence des déficits dans les

programmes de surveillance et la lutte contre la tuberculose bovine dans notre

pays. Sur la base de ces données, nous proposons quelques recommandations et

perspectives afin d’améliorer le contrdle et la réduction de la prévalence de la

maladie :

>

Mise en place un systéeme d’identification de tout le cheptel bovin, qui
permet de retracer efficacement les troupeaux d’origine des animaux
tuberculeux.

Mise en ceuvre réguliere de I'IDR pour tout le cheptel bovin, suivie d’'un
abattage systématique des animaux positifs a ce test.

Mise en place des ressources financiéres pour une indemnisation
adéquate des éleveurs.

Inspection rigoureuse des viandes dans les abattoirs, permettant une
surveillance efficace de |ésions suspectes de la TBB.

Campagnes de sensibilisation des éleveurs, le personnel de I'abattoir et du
grand public sur les dangers de la TBB et les pratiques d’hygiéne et la
pasteurisation de lait.

Contréle des déplacements du bétail.

Réalisation des études bactériologiques de la TBB dans tout le territoire
algérien, afin d’isoler et identifier les espéces mycobactériennes
responsables de la maladie.

Des enquétes descriptives évaluant I'incidence de la tuberculose humaine a
M. bovis doivent étre envisagées, afin de montrer I'impact hygiénique de la
TBB.

Mise en place un systéme d’information sur la santé animale pour
enregistrer les données pertinentes, pour suivre la situation
épidémiologique de la maladie et pour élaborer des plans d’action adéquats

et rentables.



APPENDICE A

LISTE DES SYMBOLES ET DES ABREVIATIONS

AND: Acide Désoxyribonucléique

ARN : Acide Ribonucléique

ARR : Acido-Alcoolo-Résistance

BAAR : Bacilles Acido-Alcoolo-Résistances
BCG: Bacille Calmette et Guérin

BK : Bacille de Koch

C°: Degré Celsius

CFU: Unité formant colonie

CFP-10 : Culture Filtrate Protein

CMT: Complexe Mycobacterium tuberculosis
DR: Direct Repeats

ELISA :Enzyme-Linked Immunosorbant assay
ESAT-6 : Early Secretory Antigenic Target 6
IDC : Intradermo-tuberculination comparative
IDR : Intradermoréaction

IDS: Intradermo-tuberculination simple

IFN-y : Interféron gamma

IS: Séquence d’insertion

LJ: Lowenstein-Jensen

M: Mycobacterium

Mb :Million de bases

MAC: Mycobacterium avium intracellulaire
MGIT: Milieu Mycobacteria growth indicator tube
MNT : Mycobactéries non tuberculeuses

ml: Millilitre

mm : Millimétre

NL : Nceud lymphatique

NL M: Médiastinaux
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NL TB : Nceud lymphatique trachéo-bronchique

NL TBD: Trachéo-bronchique droit

NL TBG : Trachéo-bronchique gauche

Pb : Paire de bases

PCR: Polymérase Chain Réaction

PNB: Acide Para Nitro-Benzoique

PPD : dérivé de protéines purifiées

RFLP: Polymorphisme de Longueur des Fragments de Restriction
SCTMR: Service de Control de la Tuberculose et les Maladies Respiratoires
TBB : Tuberculose bovine

TCH : Hydrazide de I'acide Thiophéne 2 Carboxylique

Mg : Microgramme

gm : Micromeétre

VNTR : Variable Number Tandem Repeats

ZN: Ziehl-Neelsen
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APPENDICE B

FICHE SIGNALITIQUE DES ANIMAUX ABATTUS
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Abattoir Date

N° de I'animal

Sexe :

Age:

Race :

Etat d’embonpoint:

Partie atteinte :

Nature de Iésion :

| |\ e p— e p— P
— U J I J ——/

Type de tuberculose :

Numéro du pot de prélevement
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APPENDICE C

LESIONS SUSPECTES DE TUBERCULOSE BOVINE

(Photos. Personnelle)

Figure : (A), (B) et (C) Lésion tuberculeuse miliaire sur appareil digestif, cage thoracique et

appareil génital femelle, respectivement.

D : Masse caséeuse pulmonaire. E: Lésion tuberculeuse perliére pulmonaire.




F : Tubercules de couleur blanc -jaunatre. G: Nodules tuberculeux gris-verdatre.

H : Lésion tuberculeuse caséo-calcaire I: Lésion caséeuse d’aspect purulent
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APPENDICE D

EXPRESSION QUANTITATIVE DES RESULTATS DE LA BACILLO-SCOPIE

Nombre de BAAR Champs microscopique Résultat
0 300 champs Négative
0a2 300 champs Douteux
1a10 100 champs +
1a10 10 champs ++
1a10 1champ +++
Plus de 10 1 champ ++++
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REPARTITION DES ANIMAUX ABATTUS DANS CHAQUE ABATTOIR EN

FONCTION DE : AGE, RACE, SEXE, EMBONPOINT

Tableau 1: Animaux abattus au niveau de I'abattoir de Kherrata.

Abattoir 1 (Kherrata)

Sexe Age Race Embonpoint
Male femelle | <2 ans | 2-5ans | >5 ans | Locale | croisée | Mauvais | Moyen | Bon
Effectif | 470 00 347 123 00 198 272 110 327 33
25 00 07 17 00 06 19 07 18 00
Lésion | 100% (0%) 2,02 13,82 | (0%) 3,03 6,98 6,36 5,50 (0%)
Tableau 2: Animaux abattus au niveau de I'abattoir de Sétif.
Abattoir 2 (Sétif)
Sexe Age Race Embonpoint
Male femelle | <2 ans | 2-5ans | >5 ans | Locale | croisée | Mauvais | Moyen | Bon
Effectif | 111 29 84 42 14 28 112 44 87 09
09 06 04 08 04 03 12 08 06 01
Lésion | 8,11% | 20,69 4,76 19,05 | 28,57 | 10,71 10,71 18,18 6,90 11,11
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